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1. Allgemeine Pathologie des Wasser- und 
Salzstoffwechsels und der Harnbereitung. 


‘1. Der Anteil der Niere an der Regulation der Blut- und 
Gewebszusammensetzung. 


Anatomie. Die Niere (lateinisch Ren, griechisch Nephros) ist eine zusammengesetzte 
tubulöse Drüse, deren drüsiger Anteil aus dem im Mittelblatt (Mesoderm) zur Entwicklung 
kommenden nephrogenen Gewebe stammt. Dieser ist kunstvoll mit einem besonders aus- 
gebildeten Blutgefäßsystem zusammengefügt. Entwicklungsgeschichtlich entsteht die 
bleibende oder Nachniere (Metanephros) aus der dritten Nierenanlage, während Vorniere 
und Urniere wieder zurückgebildet werden. An die aus dem Worrrschen Urnierengang 
ausgestülpte Ureterknospe legt sich der schwanzwärts gelegene Anteil des nierenbildenden 
(nephrogenen) Gewebes dicht an. In ihm entstehen isolierte Zellkugeln. Diese höhlen 
sich zu Bläschen aus und differenzieren sich zur Bowmanschen Kapsel, die durch die Gefäß- 
schlingen des Glomerulus eingestülpt wird. Der Glomerulus ist der eine, und zwar der nicht 
drüsige Anteil des harnbereitenden Systems. Er besteht aus einem Capillarsystem, das 
von ganz platten protoplasmaarmen Epithelzellen umschlossen wird. Aus dem Glomerulus- 
bläschen stülpt sich ein zunächst S-förmig angelegtes Harnkanälchen aus, das an die 
Sammelröhrchen Anschluß findet. Die Harnkanälchen des Nachnierengewebes erfahren 
eine Ausbildung des unteren Bogens zum Tubulus contortus 1. Ordnung (= Hauptstück), 
des Mittelstückes zur HrnLeschen Schleife, des oberen Bogens zum Schaltstück. Sie bilden 
den zweiten drüsigen Anteil des sezernierenden Parenchyms. Durch das Vorschieben der 
vom Ureter stammenden, also entwicklungsgeschichtlich nicht dem Drüsenanteil zuge- 
hörigen Sammelröhrchen in das Keimgewebe der Nachniere entstehen etwa 14—18 Stock- 
werke von Glomerulus- und Harnkanälchenanlagen übereinander. Die jüngsten Glomeruli 
liegen der Kapsel direkt an und sind beim Neugeborenen noch viel kleiner als die älteren, 
zentral gelegenen. Neuanlage von Nierenkanälchen und Glomerulis findet nur im embryo- 
nalen Leben bis zum 8. Fetalmonat statt. Kine kompensatorische Neubildung von Kanälchen 
und Glomerulis kommt anscheinend beim Erwachsenen, auch beim Nierenkranken nicht 
vor. Nur durch Vergrößerung vorhandener Glomeruli kann eine Kompensation erreicht 
werden, mit zunehmendem Alter verdoppelt sich der Durchmesser des Glomerulus, wodurch 
sich das Volumen auf das Achtfache erhöht. Die vom Ureter stammenden vielfach ver- 
zweigten Sammelröhrchen werden in Kelchen und Markkegeln zusammengefaßt und bilden 
zusammen mit den Hexteschen Schleifen die Marksubstanz. Glomeruli und gewundene 
Kanälchen, durch sehr spärliches Bindegewebe verbunden, setzen die Rinde zusammen. 


Blutversorgung. Die Nieren gehören zu den am besten mit Blut versorgten Organen. 
Sie erhalten in der Minute etwa das Eineinhalbfache bis Siebenfache ihres Gewichtes an 
Blut, also 12mal so viel wie der Skeletmuskel. Die täglich durch die Nieren fließende 
Blutmenge wird zu 500—1500 Litern geschätzt. Das zugeführte Blut dient nicht nur zur 
Ernährung des Gewebes, sondern es dient vor allem auch als Ausgangsmaterial für die 
Harnbereitung. Die Arteria renalis, deren Kaliber dem der Carotis entspricht, tritt, meist 
. schon in mehrere Äste geteilt, am Hilus in die Niere ein. Die Äste steigen in den BERTINIschen 
Säulen auf. In mehrere Aste zerfallend verlaufen sie leicht bogenförmig (Art. arcuatae) 
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an der Grenze der gegen die Papillenbasis gerichteten Rindenunterfläche. Von ihnen stammen 
als wichtigste Seitenäste die Rindenäste (Art. interlobulares). Die übergroße Mehrzahl 
aller Äste der Interlobulares sind zu den Glomeruli ziehende Vasa afferentia. Wenige 
zweigen sich direkt in das Capillarsystem der Rinde auf oder begeben sich zur Kapsel. 
Das Vas afferens teilt sich bei seinem Eintritt in den Glomerulus in drei Aste, die sich in 
Capillarschlingen aufspalten und zu dem Vas efferens vereinigen, dessen Kaliber wesentlich 
enger ist als das des Vas afferens. Die Zahl der Glomeruli einer menschlichen Niere wird auf 
8—10 x 10°, die Länge sämtlicher Glomeruluscapillaren beider menschlichen Nieren zu- 
sammen auf etwa 50 km geschätzt. Die Schätzungen für die Gesamtfläche der menschlichen 
Glomeruli schwanken zwischen 3/, und 1!/, qm. Das Vas efferens spaltet sich nochmals 
in die die Tubuli umspinnenden Rindencapillaren auf, deren Blutversorgung demnach der 
Menge nach vorwiegend von dem Durchfluß durch die Glomeruli abhängig ist. 


Nervenversorgung. Außer den Nebennieren ist die Niere das nervenreichste Organ 
der Bauchhöhle. Die Verzweigungen des außerhalb der Niere gelegenen Plexus renalis 
folgen streng den Gefäßen bis zu den kleinsten Capillaren und sind auch in den Glomerulis 
nachweisbar. Die Mehrzahl von ihnen hat offenbar die Funktion von Vasomotoren, doch 
sieht man auch marklose Fasern mit büschelförmigen Endverzweigungen auf der Membrana 
propria der Harnkanälchen. Ganglienzellen finden sich nicht innerhalb des Organs, aber 
reichlich im Plexus, wahrscheinlich dem Sympathicus zugehörend. Die Zweige des Plexus 
renalis stammen aus dem Ganglion semilunare und werden aus den Splanchnici gespeist. 
Die Hauptmasse der Fasern verläßt das Rückenmark durch die Rami communicantes albi 
zum Splanchnicus minor in D. X—D. XII (Nervi renales superiores), doch führen auch 
die Wurzeln des Splanchnieus major in D. VI—D.IX und die obersten beiden Lumbal- 
wurzeln Fasern für die Niere (Nervi renales inferiores). Durch paravertebrale Injektion 
neben dem XII. Brustwirbeldorn evtl. auch neben den beiden obersten Lendenwirbeln 
lassen sich diese Fasern unterbrechen. Sie ziehen einseitig nur zu der Niere derselben 
Seite. Die Beziehungen zum Vagus sind spärlicher. Die Fasern ziehen über das Ganglion 
coeliacum zur Niere.. Der dorsale Vagusast führt Fasern für beide Nieren. 


Physiologie. Die Nieren sind das wichtigste und vielseitigste Ausscheidungs- 
organ der für den Körper unbrauchbar gewordenen Abraumstoffe. Die 
harnpflichtigen Stoffe entstammen zum größten Teile der zugeführten Nahrung, . 
deren Bestandteile zum Teil den Körper sehr rasch durchlaufen und unverändert 
in derselben Form, in der sie zugeführt werden, durch die Niere ausgeschieden 
werden. Dies trifft für einen großen Teil des Wassers, das Kochsalz und andere 
Salze zu. Andere Stoffwechselendprodukte werden aus größeren Molekülen 
abgespalten (Phosphorsäure und ein Teil der Schwefelsäure) oder im Stoffwechsel 
gebildet (Oxydationswasser, Endprodukte des Eiweißstoffwechsels, Schwefel- 
säure aus Oxydation schwefelhaltigen Materials). Der Masse der aus der Nahrung 
stammenden exogenen Stoffwechselendprodukte, deren Ausfuhrmenge von Art 
und Menge der zugeführten Nahrung abhängt, stehen andere gegenüber, die 
durch den Stoffwechsel der Körperzellen selbst entstehen und endogen, also 
unabhängig von der Nahrungszufuhr in den durch den Zellstoffwechsel bestimmten 
Mengen ausgeführt werden müssen (Kreatinin, täglich 0,5—2,5 g, endogener 
Anteil des Stoffwechsels der Kernsubstanzen, der Harnsäure, täglich 0,2—0,5 g). 
Das Verbrennungsprodukt des Kohlenstoffs, die Kohlensäure, verläßt den Körper 
nur zu einem ganz kleinen, manchmal verschwindenden Anteil durch die Niere. 
Die Hauptmasse geht durch die Lungen. Unter den übrigen Endprodukten 
finden sich viele, namentlich die Endprodukte des Eiweißstoffwechsels, ferner 
das Kochsalz, die nur durch die Niere den Körper verlassen können oder deren 
Ausscheidung an anderer Stelle, durch die Haut und den Verdauungskanal 
doch quantitativ an Bedeutung ganz zurücktritt. Solche Stoffe sind obligat 
harnpflichtig. Sinkt die Ausscheidungsfähigkeit kranker Nieren für diese Stoffe 
unter das durch den Stoffwechsel bestimmte Minimum, so ist dieser Zustand 
auf die Dauer mit dem Leben unvereinbar, da kein anderes Organ vikariierend 
für die Niere eintreten kann. Andere Endprodukte sind fakultativ harnfähig. 
Im normalen Körper wird zwar ein Teil, oft die Hauptmasse, dieser Substanzen, 
durch die Niere ausgeschieden, doch können sie auch in größeren Mengen durch 
andere Ausscheidungsorgane, Haut, Atmung, Darm den Körper verlassen. 
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Diese Organe können bei Versagen der Nierenleistung die Ausscheidung vikari- 
ierend übernehmen. Dies gilt für einen Teil des Wassers und für einzelne Salze. 
Die Ausscheidung der phosphorsauren Salze und der Erdalkalisalze verteilt 
sich zwischen Niere und Darm nach besonderen Gesetzen, wobei vielfach der 
Darm die größere Hälfte der Ausscheidung zu leisten hat. Dem Wasser kommt 
auch insofern eine besondere Bedeutung zu, als eine Mindestmenge von Lösungs- 
wasser für die Ausscheidung der gelösten Bestandteile im Harn unentbehrlich 
ist. Unfähigkeit der Niere zu Wasserausscheidung führt also nicht sowohl zur 
Zurückhaltung von Wasser, als namentlich von anderen harnpflichtigen Stoffen. 


Als Hauptausscheidungsorgan ist die Niere in erster Linie berufen, über 
der normalen Zusammensetzung des Blutes und damit auch der Gewebe zu 
wachen. Die Flüssigkeitszufuhr durch Speisen und Getränke und der Wasser- 
verlust durch Atmung, Schweiß und durch den Darm unterliegt starken 
Schwankungen. Die Niere als das einzige Organ, das den Wassergehalt von 
Blut und Gewebe regelt, muß in der Lage sein, diesen außerordentlichen 
Schwankungen der Anforderung gegenüber den Wasserbestand des Körpers 
konstant zu erhalten und je nach Bedarf mit dem Harn sehr große oder sehr 
geringe Wassermengen auszuscheiden. Völlig unabhängig vom Wassergehalt 
schwankt der Gehalt des Körpers an Salzen, vor allem an Kochsalz und der 
Gehalt an anderen Stoffwechselendprodukten, vor allem an Eiweißschlacken. 
Je nach der Anlieferung solcher Stoffe vermag die Niere jeden einzelnen für 
sich allein und weitgehend unabhängig von dem Angebot der anderen entweder 
in hoher Konzentration und großer Gesamtmenge auszuscheiden oder aber, 
wenn Mangel herrscht, fast restlos im Körper zurückzuhalten. Nur das Wasser 
macht hier eine Ausnahme, da eine Mindestmenge von Lösungswasser für die 
Ausscheidung der gelösten Bestandteile erforderlich ist. Dementsprechend 
kann die Niere eine Verdünnungsarbeit leisten, die sie befähigt, bei großem 
Wasserangebot fast reines destilliertes Wasser mit nur minimalen Mengen gelöster 
Teile auszuscheiden, andererseits aber auch eine Konzentrationsarbeit leisten, 
die einzelne Stoffe im Harn auf das Vielfache ihrer Blutkonzentration einengt. 
Für einzelne Ionen erweist sich die höchste erreichbare Urinkonzentration 
abhängig von der gleichzeitigen Konzentration eines anderen Ions, vor allem 
aber auch von der Wasserstoffzahl des Harns. So liegt die gemeinsame Konzen- 
trationsgrenze für das Chlorid- und Bicarbonation für den Menschen bei 370 Milli- 
mol und die höchste Basenkonzentration bei 500 Millimol. Auch für die Summe 
Na +K, sowie für Chlorid + Harnstoff existiert eine Maximalkonzentration. 
Über die Konzentrationsleistung der Niere für einige wichtige Harnbestandteile 
gibt folgende Tabelle (nach Cusauny) Auskunft. 


Blut-Plasma Urin Konzentrations- 
Prozentgehalt Prozentgehalt m in der 
iere 
ee ee ahnen ou 90-93 95 | — 
Eiweiß, Fett und andere Kolloide 7—9 _— — 
Beeroseh, ee 0,1 — — 
Hammstol. nen, 0,03 2,00 60 
samen. alte: 0,002 0,05 25 
a li eine ie 0,32 0,35 1 
I So ee Re 0,02 0,15 m 
a N, 0,001 0,04 40 
Van er 0,008 0,015 2 
A a 0,0025 0,006 2 
Pr ne ar 0,37 0,6 2 
ee nn 0,009 0,27 30 
SU) NERE Er 0,003 0,18 60 


— 
* 
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Ein Teil dieser harnfähigen Stoffe ist für den Körper schlechthin entbehrlich, 
ja direkt schädlich. Sie werden von der Niere ausgeschieden, auch wenn ihre 
Konzentration im Blute minimal ist. Für sie besteht keine Konzentrations- 
schwelle. Der Gehalt des Harns an diesen Stoffen ist einfach proportional der 
Blutkonzentration. Von anderen Stoffen wird nur der Überschuß ausgeschieden, 
während eine bestimmte Konzentration im Blute unentbehrlich für die normalen 
Körperfunktionen ist. Man bezeichnet sie als Schwellensubstanzen. Die Urin- 
konzentration dieser Substanzen ist proportional der Blutkonzentration, die 
den Schwellenwert überschreitet. Zu ersteren gehören wohl die meisten Eiweiß- 
abbauprodukte, vor allem das Kreatinin, von den Salzen die Sulfate. Schwellen- 
substanzen sind das Wasser, das Chlorid, das Bicarbonat, das Natrium, der 
Traubenzucker. Die meisten im Harn ausgeschiedenen Substanzen werden der 
Niere durch das Blut schon in ihrer endgültigen Form zugeführt. Nur wenige 
werden in der Niere selbst gebildet. Zu ihnen gehören die der Regulation des 
Säure-Basen-Gleichgewichtes dienenden Substanzen: das Ammoniak, das in 
der Niere durch oxydative Desaminierung von Aminosäuren, vor allem von 
Adenosinphosphorsäure, nicht aus Harnstoff gebildet wird. Auch das Harn- 
phosphat wird anscheinend zu erheblichem Teil erst in der Niere durch eine 
Nierenphosphatase aus organischen Phosphatestern abgespalten. Die Hippur- 
säure, das Benzoylglycin, wird ausschließlich in der Niere aus Benzoesäure und 
Glykokoll synthetisch gebildet. 

Die gesunde Niere besitzt eine sehr große Variationsfähigkeit. Sie vermag 
die Harnzusammensetzung rasch und ausgiebig zu verändern. Je nach Bedarf 
kann sie einen sehr konzentrierten oder einen sehr verdünnten Harn liefern. 
Die Temperatur, bei der eine Lösung gefriert, hängt von der Zahl der in dem 
Wasser gelösten Teilchen ab. Gegenüber einer konstanten Gefrierpunkts- 
erniedrigung des Blutes ö von — 0,56 bewegt sich der Gefrierpunkt des 
Harns /\ zwischen — 0,075° und — 2,6° (ausnahmsweise bis — 5°). Ein so 
hoch konzentrierter Harn ist annähernd zweifach (vierfach) normal. Die Kraft, 
die das Körperwasser gegen den osmotischen Zug einer so hoch konzentrierten 
Lösung zurückhält, darf für die besonders leistungsfähige Katzenniere auf 
50—60 Atmosphären Druck geschätzt werden. Die menschliche Niere steht 
dem an Leistung nur wenig nach. Durch diese osmotische Leistung vermag 
die Niere den osmotischen Druck, die /sotonie der Körperflüssigkeiten zu wahren. 
Aber nicht nur die Gesamtsumme der gelösten Stoffe, sondern auch die Konzen- 
tration jedes einzelnen, die /soionie der Körpersäfte wird durch die selektive 
Ausscheidung jedes einzelnen Stoffes von der Niere reguliert. 

Eine besonders wichtige Aufgabe der Niere ist aber die Wahrung des Gleich- 
gewichtes zwischen sauren und basischen Valenzen, der Isohydrie des Körpers. 
Zu diesem Zweck vermag die Niere ebensowohl einen leicht basischen wie einen 
stark sauren Harn zu liefern, wobei der Gehalt an sauren Valenzen um mehr 
als das Tausendfache verändert werden kann. Der Harn ist ein Gemisch von 
zahlreichen Salzen anorganischer und organischer Säuren und Basen und von 
freien Säuren. Starke Säuren und starke Basen können im Harn nur in der 
Weise ausgeschieden werden, daß jedem Äquivalent einer Säure ein basisches 
Aquivalent entspricht. Eine Variation der Harnreaktion ist nur möglich durch 
veränderte Bereitstellung organischer Säuren und Basen, oder vor allem durch 
den Gehalt an schwachen Säuren, unter denen quantitativ der Phosphorsäure 
mit ihren drei Dissoziationsstufen die größte Bedeutung zukommt. Phosphor- 
saure Salze können von der Niere als primäre und sekundäre Salze mit einem 
oder zwei Basenäquivalenten ausgeschieden werden, während sie im Darm 
den Körper als tertiäre Salze mit 3 Basenäquivalenten verlassen. Saure Stoff- 
wechsellage wird deshalb mit einer Vermehrung des Urinanteils der Phosphor- 
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säureausscheidung zu ungunsten der Ausscheidung durch den Darm beant- 
wortet. Zur Säureneutralisation werden basische Äquivalente der Erdalkalien 
in den Harn verschoben, während sonst deren Hauptmasse als Tripelphosphat 
und als Kalkseife den Körper durch den Darm verläßt. Dabei werden zur Säure- 
neutralisation Erdalkalien aus der Knochenasche zur Verfügung gestellt 
(negative Bilanz der Erdalkalien bei azidotischer Stoffwechsellage). Besonders 
dient aber das in der Niere gebildete und der Harnstoffsynthese entzogene 
Ammoniak zur Säureneutralisation. Der Ammoniakgehalt des Harns kann 
deshalb bei vielen Krankheiten als Ausdruck der sauren Stoffwechsellage gelten. 
Andere organische Basen, Glykokoll, Kreatinin spielen eine geringere Rolle. 
Einem Basenüberschuß wird durch Ableitung der Erdalkalien und der Phosphor- 
säure nach dem Darm und durch Heranziehung organischer Säuren im Urin 
begegnet. In erster Linie findet die Kohlensäure zur Neutralisation Ver- 
wendung. Bei Pflanzenkost enthält auch der menschliche Harn wie der der 
Pflanzenfresser große Mengen doppelkohlensaurer Salze. Dabei wird dann 
stets auch eine große Menge freier Kohlensäure im Harn ausgeschieden, so 
daß durch deren Einfluß der unter Vermeidung von Kohlensäureverlusten 
aufgefangene Harn eine nur wenig über den Neutralpunkt nach der basischen 
Seite verschobene aktuelle Reaktion aufweist. Aber auch andere organische 
Säuren können in großen Mengen im Harn auftreten. Die Harnsäure ist als 
normales Stoffwechselendprodukt obligat harnpflichtig und stets zugegen. Bei 
azidotischer Stoffwechsellage durch vermehrte Bildung organischer Säuren 
treten diese (Milchsäure, Acetessigsäure, ß-Oxybuttersäure) in großen Mengen 
in den Harn über. Aber auch bei alkalotischer Stoffwechsellage werden diese 
stets in geringen Mengen im intermediären Stoffwechsel gebildeten Säuren 
teilweise der vollständigen Oxydation entzogen und zur Neutralisation über- 
schüssiger harnfähiger Basen in den Urin abgeleitet. Auch andere organische 
Säuren der aliphatischen und aromatischen Reihe, unter anderem Citronen- 
säure sind in zum Teil nicht unbeträchtlicher Menge im Harn gefunden. Im 
ganzen treten im Harn organische Säuren auf, deren Menge in 24 Stunden 
etwa 375—450 ccm einer !/,, normalen Lösung entspricht. 


Die aktuelle Reaktion des Harns wird bestimmt durch seine Konzentration 
an freien Wasserstoffionen, Cu, deren negativer Logarithmus als Wasserstoff- 


exponent pı bezeichnet wird (also Wasserstoffionenkonzentration Cu = 10 ”H). 
Die aktuelle Harnacidität schwankt zwischen pı 5 und 7. Unter extremen 
Bedingungen und im Fieber kann das pr bis zu dem sehr sauern Wert 4,6 an- 
steigen, bei Muskelkrämpfen bis 4,0. Basenreicher Harn, der unter Vermeidung 
von Kohlensäureverlusten aufgefangen ist, überschreitet den Neutralitäts- 
punkt nur wenig nach der basischen Seite, bis zu dem äußersten Werte pn = 8,3. 
Die aktuelle Harnreaktion ist aber kein Maß für den im Urin tatsächlich aus- 
geschiedenen Überschuß saurer oder basischer Äquivalente. Zwei Urine, deren 
aktuelle Reaktion gleich ist, können doch je nach ihrer Zusammensetzung 
sehr verschieden große Äquivalentmengen ausführen. Die tatsächliche Menge 
von sauren oder basischen Äquivalenten, die dem Harn zugesetzt werden muß, 
um ihn auf die konstante Blutreaktion pı = 7,4 zu bringen, wird als potentielle 
Reaktion oder Titrationsacidität des Harns bezeichnet. Der Unterschied wird 
durch Abb. 1 deutlich, die die elektrometrische Titrationskurve zweier Urine 
zeigt. Die Nullordinate zeigt den ursprünglichen Zustand beider Urine. Dem 
saureren Harn mit der aktuellen Reaktion pı = 4,9 muß man 4 cem !/,, normal 
Lauge zutitrieren, um ihn auf Blutreaktion zu bringen, während der Harn 
mit der geringeren aktuellen Acidität pı = 5,5 bis zur Erreichung der Blutreaktion 
- die 2!/,fache Laugenmenge, 10 com Lauge verbraucht. Er hat also die viel 
höhere Titrationsacidität. Diese Figenschaft verdankt er dem viel flacheren 
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Verlauf der Titrationskurve, der auf dem Gehalt an Puffersubstanzen, d.h. 
schwachen Säuren und deren Salzen mit starken Basen beruht. Die aktuelle 
Reaktion ist also ein Maßstab für die Variationsfähigkeit der Säurebasenaus- 
scheidung. Aber nur die Titrationsacidität ist bei sauren Harnen ein Ausdruck 
für die Größe des ausgeführten Säureüberschusses. Bei basenreichen Harnen 
kann der Basenüberschuß der Ausfuhr auch aus der Titrationskurve nicht er- 
schlossen werden, da er viel mehr von dem Gehalt an Bicarbonat und an Salzen 
organischer Säuren abhängt. 

Die nutzbringende Arbeit, die erforderlich ist, um aus dem Blute durch die 
trennenden Schichten das Endprodukt Harn abzuscheiden, ist in ihrer Größe 
unabhängig von dem Wege (Sekretion oder Rückresorption), auf dem diese 
Arbeit geleistet wird. Eiweißfreie Flüssigkeit kann durch semipermeable Mem- 
branen abgetrennt werden, die für echt gelöste Stoffe, nicht aber für Kolloide 


Ba) 


15 aa gel 2 0 5 ccm MnMNaOH% 


Abb. 1. Titrationskurven zweier Urinportionen. Abszisse 0 entspricht der ursprünglichen Harn-. 
beschaffenheit. Abszissenwerte stellen die Mengen Normalnatronlauge bzw. Normalsalzsäure dar, 
die zu 100 ccm Harn hinzutitriert, die auf der Ordinate angegebene aktuelle Reaktion ergeben. 
Die Menge der bis zur Erreichung aktueller Blutreaktion zutitrierten Lauge heißt Titrationsacidität. 
Harn list besser gepuffert, trotz geringerer aktueller Acidität hat er die viel größere Titrationsacidität. 


durchgängig sind. Eine solche Filtration muß unter Druck erfolgen (Ultra- 
Filtration) zur Überwindung der wässeranziehenden Kraft der zurückbleibenden 
Kolloide, die als Quellungsdruck oder auch als kolloidosmotischer Druck bezeichnet 
wird. Er beträgt für menschliches Plasma 320—450 mm Wasser. Die Ergiebig- 
keit eines solchen in den Glomerulis vermuteten Ultrafiltrationsvorgangs hängt 
ab 1. von der Höhe des Blutdrucks in den Glomerulusschlingen, 2. in geringerem 
Maße von der Durchblutungsgröße, 3. von der Blutbeschaffenheit, insbesondere 
von Veränderungen des kolloidosmotischen Eiweißdruckes, 4. von der Be- 
schaffenheit und Porengröße der Filtermembran. Sobald jedoch die Konzen- 
tration eines einzigen Stoffes im Harn verschieden ist von der Blutkonzentration, 
muß über einen solchen Ultrafiltrationsvorgang hinaus sehr große osmotische 
Arbeit geleistet werden, die nicht aus rein physikalischen Kräften abgeleitet 
werden kann. Für ein Liter gewöhnlichen Harns darf diese osmotische Arbeit 
auf den sehr hohen Wert von 500 Meterkilogrammen geschätzt werden. Der 
Ausdruck der gesamten Nierenarbeit ist jene Menge chemischer Energie, die 
durch Lebensäußerung der Nieren in andere Energiearten — osmotische Ver- 
dünnungs- und Konzentrationsarbeit, Oberflächenenergie, elektrische Energie, 
Wärme — verwandelt wird. Die Hauptmasse dieser Energie wird für die osmo- 
tische Arbeit der Harnbereitung verbraucht. Doch scheint die Nierenarbeit, 
besonders bei Lieferung hypotonischen Urins, nicht sehr ökonomisch zu ver- 
laufen und mit einer recht beträchtlichen Wärmetönung verbunden zu sein. 
Die Energie für die Harnbereitung stammt aus Verbrennungen. Schon im 
Ruhestoffwechsel verbraucht die Niere mit etwa 0,03 ccm Sauerstoff pro Gramm 
Substanz und Minute etwa ebensoviel wie andere drüsige Organe und etwa 


Der Anteil der Niere an der Regulation der Blut- und Gewebszusammensetzung. 7 


7mal soviel wie der Skeletmuskel. Dies entspricht etwa 8% des Gaswechsels 
des Gesamtkörpers, obgleich die Nieren nur etwa 0,7% des Körpergewichtes 
ausmachen. Ein Gramm Nierensubstanz hat einen Energieumsatz von 0,75 Gram- 
calorien in der Minute. Auch reichliche Diuresen sind ohne Steigerung der 
Ruheoxydationen möglich, wenn der Harn die Beschaffenheit eines Ultra- 
filtrates hat. Diuresen, die einen von der Plasmazusammensetzung wesentlich 
verschiedenen Harn liefern, wie die Sulfat- und Harnstoff-, sowie die Purin- und 
Quecksilberdiurese, sind dagegen mit einer starken Steigerung des Sauerstoff- 
verbrauches verbunden, der 0,1 ccm Sauerstoff pro Gramm und Minute und mehr 
erreichen kann. Hier sind also oxydative energieliefernde Prozesse im Spiele. 

Theorien der Harnbereitung. Klare Vorstellungen über die Arbeitsweise 
der Nieren bei der Harnbereitung wären für die Klinik, für Pathologie und 
Therapie von unschätzbarem Werte. Alle Theorien haben von der Anatomie 
der Nieren auszugehen, von der Tatsache, daß an der Harnbereitung zwei 
morphologisch und entwicklungsgeschichtlich ganz verschiedene Apparate, der 
Glomerulus, ein von einer dünnen Membran überkleideter Gefäßknäuel, und 
der drüsige Tubulusapparat Anteil haben. Bowmans „künstlerische Intuition“ 
(1842), die sich nur auf spärliche positive Tatsachen stützen konnte, weist dem 
Glomerulus die Sekretion von Wasser und vielleicht von den mit dem Wasser 
überall im Körper zusammengehenden Salzen zu. Die übrigen charakteri- 
stischen Harnbestandteile sollen in den Tubulis durch epitheliale Drüsenzellen 
sezerniert werden. Die mechanische Theorie von Lupwıc (1844) sieht von jeder 
aktiven Zelltätigkeit ab und nimmt eine physikalische Filtration im Glomerulus, 
Rückdiffusion von Wasser durch Endosmose im Tubulus an. HEIDENHAIN 
(1883) übt an dieser Vorstellung ablehnende Kritik und führt die Harnbereitung 
ausschließlich auf aktive Sekretion zurück, wobei dem Glomerulus dieselben 
Aufgaben zugewiesen werden wie von der Bowmanschen Theorie, während 
die spezifischen Harnbestandteile im Tubulus sezerniert werden, evtl. in 
Begleitung von Wasser. Nach Cusany (1917) besitzt Lupwıcs Theorie nur 
mehr historisches Interesse. Niemand nimmt gegenwärtig noch an, die Harn- 
bildung könne ausschließlich durch physikalische Kräfte erklärt werden. CUSHNYs 
„moderne Theorie‘ weist aber in Anlehnung an Lupwıg dem Glomerulus die 
Aufgabe zu, ohne aktive Sekretion durch einen Vorgang der Ultrafiltration 
aus dem Blut ein kolloidfreies Filtrat herzustellen, in dem die echt gelösten 
Bestandteile in derselben Konzentration wie in dem eiweißfreien Plasma enthalten 
sind. Im Tubulus erfolge durch einen Vorgang von selektiver Rückresorption 
die eigentliche Konzentrationsarbeit. Die Lehre, daß der Vorgang im Glomerulus 
eine Ultrafiltration ohne aktive Arbeitsleistung sei, wird von maßgebenden 
Physiologen als fast völlig bewiesen angesehen. Von maßgebenden Klinikern 
dagegen wird sie entschieden abgelehnt. 

Im Zustande mäßiger Aktivität sind nicht alle Glomeruli gleichzeitig durch- 
blutet. Sie befinden sich wie andere Oapillargebiete in alternierender Tätigkeit. 
Man schätzt die Zahl der gleichzeitig offenen Glomeruli auf 60% der Gesamt- 
zahl. Für größere Diuresen bleibt so eine sehr beträchtliche Reserve. Völlig 
umstritten ist die Arbeitsweise der Tubuli, deren Energie zweifellos aus einem 
oxydativen Vorgang stammt. Ob sie nach Cusanys erster Vorstellung aus- 
schließlich durch Rückresorption von Wasser und Schwellensubstanzen konzen- 
trieren, ob sie ausschließlich sezernieren, ob ein Teil der Harnbestandteile sezer- 
niert, ein anderer rückresorbiert wird, ob nach der Vorstellung von KorAnYıs 
in den Tubulis ein äquimolekularer Austausch zwischen Stickstoffschlacken 
und Salzen stattfindet, ob also Beschränkung der Salzausscheidung die Harn- 
stoffausscheidung zu erleichtern vermag, das alles muß als völlig ungeklärt 
gelten. Alle Versuche, den verschiedenen Abschnitten der Kanälchen verschiedene 
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Funktionen zuzuweisen, zu denen die Histologie herausfordert, sind über das 
Stadium der Hypothese nicht hinausgekommen. Wenn die klinischen Krank- 
heitsbilder sich noch immer nicht recht mit dem pathologisch-anatomischen 
Befunde in Einklang bringen lassen, so liegt dies letzten Endes an unserer 
Unkenntnis der Arbeitsweise. Der in der Klinik unternommene Versuch, den 
verschiedenen Nierenabschnitten Partiarfunktionen zuzuweisen und aus dem 
Ausfall von Funktionsproben auf anatomische Läsionen zu schließen, steckt 
ganz in den Anfängen. | 
Der gewaltige Einfluß des Nervensystems auf die Harnbereitung ergibt 
sich aus den Versuchen an entnervten Nieren. Diese liefern 4—5mal soviel 
Harn wie die normale, mit beträchtlicher Verdünnung der Harnfixa. Auch die 
Variationsfähigkeit der aktuellen und potentiellen Reaktion ist vermindert. 
Reflektorisch kann Oligurie und Polyurie ausgelöst werden von anderen 
Abdominalorganen aus, besonders von Ureter und Blase, aber auch von der 
Haut aus. Schmerzreiz und Abkühlung der Haut vermindert die Nierendurch- 
blutung und erhöht dadurch die Disposition zu infektiöser Schädigung. 


2. Die Konstanten der Blut- und Gewebszusammensetzung. 


a) Das Wasser. 


Die größere Hälfte des Körpergewichtes besteht aus Wasser. Beim Er- 
wachsenen macht das Wasser etwa 60% des Körpergewichtes aus, beim Kinde 
wie bei niederen Tieren bedeutend mehr. Im dritten Fetalmonat beträgt der 
Wassergehalt 94%, bei der Geburt 66—69%. Die aktiven Gewebe sind mit 
einem Wassergehalt von 75—80% wasserreicher als der Durchschnitt. Am 
wasserärmsten sind die Knochen mit einem Wassergehalt von 27% und das 
Fettgewebe mit nur 10%. Etwa ein Drittel des Gesamtwassers oder mehr 
findet sich im Muskelgewebe, dem wichtigsten Wasserdepot des Körpers. In 
der Haut sind etwa 11%, im Blutplasma nur 4% des Gesamtwassers enthalten. 


Im Körper dient das Wasser zwei Aufgaben. Es ist Quellungsmittel für die im Körper 
reichlich vorhandenen, vorwiegend organischen, hydrophilen Kolloide und es ist Lösungs- 
mittel für die molekular gelösten Salze und organischen Krystalloide. Kein anderes Lösungs- 
mittel kommt dem Wasser auch nur annähernd gleich in der Zahl der darin löslichen Stoffe 
und in der Fähigkeit zur Lösung in hohen Konzentrationen, ferner zur Aufnahme von 
Gasen in gelöster Form. Die Fähigkeit des Wassers zur Lösung der Salze in elektrolytisch 
dissoziierter, ionisierter, also chemisch wirkungsvoller Form beruht auf seiner hohen Dielek- 
trizitätskonstanten (Dieko 81), d.h. auf der Fähigkeit, der Anziehungskraft entgegen- 
gesetzt geladener elektrischer Teilchen gegenüber als guter Isolator zu dienen. Sie verleiht 
den Teilchen ihre große Beweglichkeit und Wanderungsgeschwindigkeit. Die entgegen- 
gesetzt geladenen Ionen umgeben sich mit einem Mantel polarisierter Dipole des Wasser- 
moleküls. Das so elektrisch an die Ionen fixierte Wasser ist nicht mehr als Lösungswasser 
disponibel, es wird gegen wasserentziehende Kräfte als Hydratationswasser festgehalten. 
Auf ähnlichen elektrostatischen Kräften beruht die Bindung des Wassers an Kolloide 
als Quellungswasser, das auch gegen gewaltige Druckkräfte festgehalten wird. Das Wasser 
hat ferner eine höhere Oberflächenspannung als irgendein anderer Stoff außer Quecksilber. 
Durch im Wasser gelöste, oberflächenaktive Stoffe, die sich in der Oberfläche anreichern, 
kann diese Oberflächenspannung stark verändert werden. Ihrer Größe verdanken wäßrige 
Lösungen die starke Steigfähigkeit in capillaren Spalträumen, die den Flüssigkeits- und 
Stofftransport erleichtert. Die hohe spezifische Wärme des Wassers, die hohe Verdampfungs- 
wärme, die Wärmeleitfähigkeit erleichtern die Temperaturregulation des Körpers in hohem 
Maße. Alle genannten Rigenschaften erweisen die einzigartige Eignung des Wassers als 
Körperflüssigkeit, die darin zum Ausdruck kommt, daß nur in wenigen mit speziellen Funk- 
tionen beauftragten Zellstrukturen, besonders den Zellgrenzflächen, andere Lösungsmittel 
aus der Reihe der Fette und Lipoide Verwendung finden. 


Ein Teil des Wassers fließt als ‚‚zirkulierende Körperflüssigkeit‘‘, als Blut 
und Lymphe in einem besonderen Gefäßsystem. Das Wasser, das etwa 91% 
dieser Lösungen ausmacht, dient als Transportwasser für Salze und Stoffwechsel- 
produkte. Erhebliche Wassermengen machen einen inneren Kreislauf im Körper 
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durch, indem sie in der Menge von etwa 5—8 Litern täglich besonders in 
den Verdauungsorganen und den zugehörigen Drüsen sezerniert, aber in tieferen 
Darmabschnitten wieder resorbiert und dadurch dem Körper zurückgegeben 
werden. Die weitaus größte Menge des Körperwassers ist in den Geweben enthalten, 
und zwar in den Zellen selbst und in der Zwischensubstanz. Hier ist das Wasser 
in außerordentlich komplizierter Weise gebunden und unentbehrlich. Eine 
Reduktion dieses Gewebswassers um wenig mehr als 10% führt zum Tode. 
Die Wasserverteilung im Körper erfolgt durch den Blutkreislauf. Außerordentlich 
komplizierte Kräfte regeln den Flüssigkeitsaustausch zwischen dem Gewebe 
einerseits, Blut und Lymphe andererseits. Die Bindungsverhältnisse des Wassers, 
besonders der Quellungszustand der Kolloide, aber auch die Beschaffenheit 
der trennenden Membranen und die Druckkräfte zu beiden Seiten der trennenden 
Grenzen sind von maßgebender Bedeutung. Diese Kräfte sind verändert bei 
krankhaften Vorgängen, besonders bei vermehrtem Wassergehalt der Gewebe, 
der in seinen höheren Stadien als Ödem bezeichnet wird. Eine besondere Bedeu- 
tung für die Regelung des Wasserhaushaltes wird neuerdings der Leber zuge- 
schrieben, die einen bei verschiedenen Tieren verschieden kräftig entwickelten 
Sperrmechanismus im Abflußgebiete der Lebervenen besitzen soll. Diesem 
wird eine Bedeutung für die Regulation der ‚zirkulierenden Piasmamenge‘ 
und die Fähigkeit zur Entlastung des rechten Herzens gegen übermäßige Flüssig- 
keitszufuhr zugeschrieben. Andererseits soll die Leber auch auf hormonalem 
Wege den Quellungszustand der Gewebe beeinflussen können. 

Die eigentliche Regelung des Wasserhaushaltes besorgen Durstgefühl und 
Niere. Der Minimalbedarf der täglichen Wasserzufuhr hängt von den unver- 
meidlichen Wasserverlusten des Körpers ab und darf auf durchschnittlich 
1!/, Liter täglich geschätzt werden. Der Ersatz erfolgt durch die Nahrung, 
und zwar nicht nur durch die eigentliche Flüssigkeitszufuhr, sondern auch durch 
das in den Nahrungsmitteln enthaltene Wasser, dessen Menge stets beträchtlich 
ist, bei Brot bis 40%, bei Kartoffeln und Fleisch bis 75%, bei Früchten bis 
über 90% beträgt. Eine kleine Wassermenge, täglich etwa 300400 ccm, 
entsteht als Verbrennungswasser aus den Wasserstoffatomen der organischen 
Nahrungsmittel. Bei einem Umsatz von 100 Calorien entstehen aus Eiweiß 
9,3g, aus Kohlehydrat 13,3 g, aus Fett 11,3 g, aus Alkohol 16,8 g Wasser. 

Die Wasserabgabe wird durch die Niere geregelt. Diese scheidet alles über- 
schüssige Wasser aus, das nicht zwangsläufig in einer durch die Umwelts- 
bedingungen bestimmten Menge den Körper auf anderen Wegen verläßt. Die 
extrarenale Wasserabgabe erfolgt durch Darm, Lunge und Haut. Ihre Gesamt- 
menge in 24 Stunden darf auf 700—1000 ccm veranschlagt werden. Der Wasser- 
gehalt des Kotes beträgt täglich etwa 100—200 g. Bei Durchfällen können 
durch den Darm 1!/,—2 Liter, ausnahmsweise mehr als 3 Liter Wasser täglich 
verlorengehen. Die Wasserausscheidung durch die Lunge wechselt mit der 
Atmungsmechanik, sowie der Temperatur und Feuchtigkeit der geatmeten Luft. 
Diese wird in den Lungen bei Körpertemperatur voll mit Wasserdampf gesättigt. 
Gesunde scheiden in der Ruhe etwa 260--360 g Wasser täglich mit der Atmung 
aus. Bei vermehrter Atmungsgröße und im Fieber wächst dieser Wert. Die 
Wasserabgabe durch die Haut dient der Regulation der Körperwärme. Unab- 
hängig von den Schweißdrüsen erfolgt durch physikalische Verdunstung eine 
unmerkliche Wasserabgabe durch die Haut, Perspiratio insensibilis, etwa 600 g 
in 24 Stunden. Der Ruhenüchternwert der Hautwasserabgabe, bezogen auf 
den Quadratmeter Oberfläche, scheint, ähnlich wie der Energieumsatz, eine 
konstante Zahl zu sein und 200 g in 24 Stunden zu betragen. Bei Ödemkranken 
kann diese Ausscheidung erheblich unter dem Normalwert liegen als Ausdruck 
dafür, daß das Ödemwasser nicht disponibel ist. Bei Ausschwemmung von 
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Ödemen andererseits kann die Perspiration sehr stark erhöht sein und mitunter 
den Hauptteil der Wasserausschwemmung übernehmen. Bei vermehrter Flüssig- 
keitszufuhr kann die Perspiratio vermehrt sein. Durch das Produkt der Schweiß- 
drüsen können mehrere Liter Wasser in wenigen Stunden ausgeschieden werden. 
Der Anteil der Schweißdrüsen an der Perspiratio läßt sich weitgehend durch 
Atropin ausschalten. Die Abgabe durch Verdunstung wird durch Atropin nicht 
beeinflußt. Die gesamte Hautwasserabgabe in den Tropen wird auf 3—4 Liter, 
im Wüstenklima auf 10 Liter und mehr in 24 Stunden geschätzt. Sie ist abhängig 
von der Lufttemperatur, der Luftfeuchtigkeit und Luftbewegung, von Kleidung 
und Bettung, weniger vom Luftdruck und von der Nahrungsaufnahme. Bei 
Körperarbeit und im Fieber ist sie vermehrt, bei Austrocknung des Körpers 
vermindert. 


Die Aufstellung einer genauen Wasserbilanz stößt auf Schwierigkeiten. Die 
Ermittlung der in flüssiger Form zugeführten Wassermengen und der Harnmenge 
umfaßt zwar den größeren, aber einen mengenmäßig inkonstanten Anteil der 
Zufuhr und Ausfuhr und genügt deshalb nur zu oberflächlicher Orientierung. 
Wassergehalt und Verbrennungswasser der festen Nahrungsbestandteile können 
nach Tabellen nur ungenau geschätzt, genauer nur mühsam bestimmt werden. 
Zur genauen Bestimmung der gesamten Wasserabgabe bedarf man eines großen 
Kasten-Respirationsapparates. Die zuverlässigsten Vorstellungen über Schwan- 
kungen im Wassergehalt des Körpers vermitteln genaue Wägungen mit der 
Präzisionsbalkenwaage. Starke und kurzfristige Gewiehtsschwankungen beruhen 
nicht auf Änderungen der Körpersubstanz, sondern fast ausschließlich des 
Wassers. Der ‚„unmerkliche Gewichtsverlust“ beruht in der Regel zu 90% 
auf Wasserabgabe, der kleine Rest rührt daher, daß das Gewicht der ausge- 
schiedenen Kohlensäure gewöhnlich, nämlich bei einem respiratorischen . 
Quotienten über 0,727, das Gewicht des aufgenommenen Sauerstoffs übersteigt. 


b) Die Elektrolyte. 


Der Gesamtaschenbestand des Körpers beträgt 4,3—4,4%. Davon entfallen 
etwa °/,, d.h. 3,6% des Gesamtkörpergewichtes auf die Knochen. Von dem 
Rest ist die größere Hälfte, also 0,4% -des Körpergewichts, in den Muskeln 
enthalten. Die Zahl der anorganischen Moleküle in Zellen und Gewebsflüssig- 
keiten ist trotzdem denen der organischen durchaus gleichwertig, weil letztere 
zum großen Teil, namentlich die Eiweißkörper aus sehr schweren Molekülen 
bestehen. Daß sowohl der Gesamtaschengehalt, als besonders die Aschen- 
zusammensetzung des Körpers, seiner Gewebe und Organe durch Ernährungs- 
und Stoffwechselstörungen, sowie Krankheiten überhaupt quantitative und 
qualitative Veränderungen erfährt, kann nicht bezweifelt werden. Doch liegen 
eigentlich nur über die Veränderungen im Mineralgehalt des Blutes ausgedehntere 
Erfahrungen bei zahlreichen Krankheiten vor. 


Der normale Zustand der Körperzellen ist an eine optimale Zusammensetzung 
des Innenmediums, der Körperflüssigkeiten gebunden. Während die Zu- 
sammensetzung des organischen Anteils der Zellen und der Körperflüssigkeiten 
stark wechselt und streng spezifisch ist, ist Gehalt und Verhältnis der anorTga- 
nischen Kationen und Anionen in den Körperflüssigkeiten der verschiedensten 
Tierarten auffallend konstant. Er entspricht entwicklungsgeschichtlich der 
Salzmischung des Milieus, in dem die Zellart sich erstmals entwickelte. Für 
das Zellinnere ist dies die Salzmischung des aus Wassern des Urgesteins gespeisten 
Urmeeres mit seinem Reichtum an Ca, Mg und K, mit seiner Armut an Na 
und cd. Die Zusammensetzung der „physiologischen Salzlösung‘‘ der Körper- 
Flüssigkeiten ist ein Vermächtnis der in den Ozeanen der Cambriumzeit lebenden 
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Organismen. Damals war das Meerwasser verdünnter und ärmer an Mg als 
heute. Erst die Entwicklung von Tieren, die eine dem Meerwasser der Cambrium- 
zeit entsprechende Leibesflüssigkeit in ihre Körperhöhlen eingeschlossen hatten, 
ermöglichte den Übergang zum Landleben. Bei der Höherentwicklung der Tier- 
welt ist dieses anorganische Salzmilieu beibehalten, die organische Zusammen- 
setzung aber umgebildet und dem jeweiligen Bedarf angepaßt worden. 


Die konstante Zusammensetzung der Körperflüssigkeiten ist für alle Lebens- 
vorgänge auch der primitiven Lebewesen offenbar viel wichtiger als die erst 
bei den höheren Tieren erforderliche Konstanz der Körpertemperatur, die Iso- 
thermie. Die Wasserverteilung zwischen Außenflüssigkeit und Innenmedium, 
Quellung, Entquellung, Cytolyse ist abhängig von konstantem osmotischem 
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Abb. 2. Schematische Darstellung der Ionengleichgewichte des Blutplasmas sowie der wichtigsten 
Regulationsvorrichtungen zu ihrer Konstanthaltung. 


Druck, von der Isoionie der Flüssigkeiten. Die Eigenschaft der Isosmose ent- 
wickelt sich bei den Amphibien, während die meisten Wassertiere poikilosmo- 
tisch sind. Immer genauer stellt sich die Zusammensetzung der Körperflüssigkeit 
auf eine 0,3 molare Konzentration ein (Blutplasma ist 0,305 molar), mit einer 
Gefrierpunktsdepression = 0,565°. Quantitativ ist für die Aufrechterhaltung 
des osmotischen Druckes der Körperflüssigkeiten in erster Linie das Kochsalz, 
NaCl, maßgebend und durch kein anderes Salz zu ersetzen. Noch wichtiger 
aber als die Gesamtsumme der Salzteilchen ist das Mischungsverhältnis der 
einzelnen Ionen (S. RiNGER 1883, LockE 1894), die Isoionie, eine Konstante, 
von der der günstigste Zustand der Kolloide, die Eukolloidität abhängt. 
Quellungszustand, Dispersität, Fällbarkeit, Membrandurchgängigkeit, Be- 
fruchtungsvorgänge, Protoplasmabewegungen, Erregbarkeit sind von der 
richtigen Zusammensetzung, dem lonengleichgewichte, der äquilibrierten Salz- 
lösung abhängig. Für die meisten Lebensvorgänge sind die einzelnen Ionen 
auch durch nahe chemische Verwandte nicht vertretbar. In ihrem Einfluß 
auf den Lösungszustand der Kolloide ordnen sich die Anionen in der lyotropen 
oder HormEISTERschen Reihe: SCN, J << C1O, < NO, < C1l< CH,C00 < SO, 
< Tart. < Citr. Die zäh festgehaltene normale Zusammensetzung mensch- 
lichen Blutes, die mit dem höherer Tiere weitgehend übereinstimmt, ergibt sich 
aus folgender Tabelle: 
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Gehalt an Plasma Vollblut 
| 
Gefrierpunkt . . . . | —0,565° — 
Spezifisches Gewicht | 1027—1032 etwa 1055 
Blutkörperchen-Volum Zune 42—48% 
Wassergehalt | 89—91% 75—82% 
Trockenrückstand 9—11% 18—25% 
Wasserstoffexponent pH . 7,28—7,40 = 
Alkalireserve . MER: 45—60 Vol.-% — 
Natrium . 320—350 mg-% —— 
Kalium . 18—23 mg-% — 
Magnesium 2,0—2,8 mg-% — 
Calcumas 9—11 mg-% _- 
Chlondes er ze |  330—370 mg-% — 
Kochsalz (NaCl) 570—620 mg-% — 
Gesamtphosphor . . . . . . 10—15 mg-% — 
Anorganischer Phosphor 2—4 mg-% _ 
Säurelöslicher Phosphor . 2—4 mg-% == 
Lipoidphosphor 6—10 mg-% — 
Gesamtschwefel. . 110—160 mg-% vn 
Sulfatschwefel 2.5 3,0 m9-% De 
JOCEESEFIRT N —— 10—16 y-% 
Kirenwsern s en.6 Spur 50 mg-% 
Sauerstoff, arteriell . 0,25—0,3 Vol.-% 16—21 Vol.-% 
Mn venös . IR 0,25—0,3 Vol.-% 11—16 Vol.-% 
Kohlensäure, arteriell . . 55—60 Vol.-% 45—60 Vol.-% 
” venös 60—65 Vol.-% 50—65 Vol.-% 
Gesamteiweiß 7—9% — 
Albumin 4,5—5,0% 
Globulin 2,4— 2,8% — 
Fibrinogen 0,2—0,5% = 
Gesamt-N . — 2,6—3,4% 
Best New 20—40 mg-% 20—40 mg-% 
Harnstoff-N . 10—25 mg-% 10—25 mg-% 
Harnsäure 1,5—4,0 mg-% 1,5—4,0 mg-% 
Kreatin . 2,06.0.m0-% du 
Kreatinin 0,8-2.0m2% u 
Aminosäure-N . | 5,0-8,5 mg-% en, 
Ammoniak | —— 0,02 mg-% 
Indican ı 0,02—0,16 mg-% e= 
Xanthoprotein .  15—25 Einheiten — 
Gesamtcholesterin 150 mg-% az 
Gallensäuren . 5—10 mg-% = 
Hämoglobin . — 13—15% 
Bilirubin ' 0,1—0,5 mg-% u 
Dextrose | 80-120 mg-% 80—120 mg-% 
Milchsäure . | el: mg-% 5—12 mg-% 
Acetonkörper | 1,0—8,0 mg-% — 
Alkohol . | S 1,0—5,0 mg-% 


€) Die Isohydrie. 


Grundsätzlich noch bedeutungsvoller für die Lebensvorgänge als die Isotonie 
und Isoionie ist aber die Aufrechterhaltung der I sohydrie, eines konstanten 
Säurebasengleichgewichtes in Geweben und Körperflüssigkeiten. Ihr Maß ist 
die Wasserstoffionenkonzentration On. Angegeben wird in der Regel der Wasser- 
stoffexponent pi, das ist der negative Logarithmus der Wasserstoffionen- 
konzentration. Er beträgt für normales Blut 7,28—7,40 bei 37°, das Blut ist 
also ganz schwach alkalisch. Die Konstanz der Wasserstoffionenkonzentration 
wird wohl etwa 10 000mal so genau gewahrt wie die der übrigen Ionen. 
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Die üblichen Methoden zur Bestimmung dieses Wertes mit Konzentrationsketten oder 
Indicatoren sind mit Fehlern behaftet. Genauer als die direkte Bestimmung der Reaktion 
' ist die Berechnung aus dem Verhältnis der freien zur gebundenen Kohlensäure. Nach dem 
Massenwirkungsgesetz ist die Wasserstoffionenkonzentration durch dieses Verhältnis ein- 

3 
deutig definiert: [HF] = 00% 3 x 10” (Gleichung von HENDERSON-HASSELBALCH). 
3 
Diese Gleichung ist der Ausdruck vieler physiologischer Merkmale der inneren und äußeren 
Atmung. Unter diesen Merkmalen befinden sich die homogene und heterogene Pufferwirkung 
der Kohlensäure [CO,], die physiologische Regulierung der Alkalinität des Blutes durch die 
Tätigkeit der Atmung und der Nieren und einige Merkmale der Acidosis. Der durch diese 
Gleichung definierte Zustand des Blutes wird graphisch ausgedrückt durch ein Kohlen- 
säurediagramm (Abb. 3). Trägt man in einem Koordinatensystem als Abszisse die Kohlen- 
säurespannung als Ausdruck der freien physikalisch gelösten Kohlensäure [CO,], als 
Ordinate den Kohlensäuregehalt als Ausdruck der chemisch in Bicarbonatform gebundenen 
Kohlensäure [HCO,] auf, so liegen alle Punkte gleicher Wasserstoffzahl auf vom Nullpunkt 


Äußerster möglicher 71,” Bezirk 
Normaler [Bezirk 


mm CO, Spantung 


Abb. 3. Darstellung des Säurebasengleichgewichtes im Arterienblute auf Grund des Kohlensäure- 
diagramms. (Aus Erg. inn. Med. 25, H. STRAUB.) 


des Koordinatensystems ausgehenden Geraden. Durch zwei solcher Geraden wird im 
Diagramm der keilförmige normale pH-Bezirk angegrenzt. Zwei andere Linien grenzen 
links von ihm einen schmalen Bezirk zu alkalischer, rechts einen solchen zu saurer 
Reaktion’ab, der als äußerster mit dem Leben vereinbar ist. Zu alkalische Reaktion führt 
klinisch zu den Erscheinungen der Tetanie, zu saure zu den Symptomen des Koma. 
Durch Bestimmung der bei jeder Kohlensäurespannung im Blute gegenwärtigen Kohlen- 
säuresättigung erhält man die für den Gastransport bedeutungsvolle Kohlensäurebin- 
dungskurve, die beim normalen nur zwischen den engen im Diagramm angegebenen Grenzen 
schwankt. Blut mit erniedrigter Bindungskurve hat herabgesetzte, Blut mit erhöhter 
Bindungskurve vermehrte Alkalireserve. In Erweiterung obiger Gleichung hängt der Verlauf 
der Kohlensäurebindungskurve ab von folgenden Variabeln des Systems: Wassergehalt 
und Wasserverteilung zwischen Plasma und Körperchen, Sauerstoffdruck, Konzentration 
der fixen Säuren, Konzentration der Basen des Serums, der Basen der Körperchen, 
Konzentration des Plasmaeiweißes und des Blutkörpercheneiweißes (= des Hämoglobins). 
Änderungen der Wasserstoffionenkonzentration setzt das Blut Widerstand entgegen dank 
seiner erheblichen Pufferung, indem es aus schwach dissoziierten Säuren Alkali zur Bindung 
verfügbar macht. Der Kohlensäure-Bicarbonat- und der Phosphatpuffer, sowie der Eiweiß- 
puffer des Plasmas tritt an Bedeutung für die Pufferung ganz zurück gegenüber den 
puffernden Eigenschaften des Hämoglobins, denen die Kohlensäurebindungskurve ihren 
ansteigenden Verlauf mit ihrer sehr allmählichen Überschneidung der Linien gleicher 
Wasserstoffzahl verdankt. Zudem ist Oxyhämoglobin stärker sauer als reduziertes Hämo- 
globin, so daß mit wachsender Sauerstoffabgabe allein aus diesem Grunde mehr Kohlensäure 
ohne Verschiebung der aktuellen Reaktion gebunden werden kann. Die Reaktion der 
Gewebe ist etwas saurer als die des Blutes, um so mehr, je tätiger die Gewebe sind. 
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Es besteht also ein ständiges Säuregefälle vom Gewebe über das Blut zu den Aus- 
scheidungsorganen. Die geringere Pufferung der Gewebe, die nur über den Bicarbonat-, den 
Phosphat- und den Eiweißpuffer verfügen, verlangt rasche Abfuhr saurer und basischer 
Überschüsse durch das besser gepufferte Blut. Störungen des Austausches zwischen Gewebe 
und Blut, die sich bei verlangsamtem Blutkreiskauf und bei Erkrankungen der feinsten 
Blutgefäße, z. B. bei der Hochdruckkrankheit finden, führen zu abnorm saurer Gewebs- 
reaktion trotz normaler Blutzusammensetzung. 


d) Die Körperasche. 


Folgende mineralische Bestandteile des Organismus sind bekannt: Die An- 
ionen Chlorid, Bicarbonat, Sulfat, Phosphat, Jodid, Fluorid und Silicat; die Kat- 
ionen Natrium, Kalium, Ammonium, Magnesium, Calcium, Eisen, Aluminium und 
Zink. Sie sind im Körper sehr ungleichmäßig verteilt. Im Blutplasma und Ge- 
websflüssigkeiten überwiegt als Kation das Natrium, als Anion Chlorid und Bi- 
carbonat. In den Zellflüssigkeiten umgekehrt treten diese Ionen ganz an Bedeu- 
tung zurück gegenüber den Kationen Kalium und Magnesium, den Anionen der 
Phosphorsäure. Im Zellkern fehlen Chlorid, Kalium und Calcium, in der Muskel- 
fibrille enthält nur die anisotrope Schicht Kalium. Nur ein Teil der Mineralstoffe 
ist in echter wäßriger Lösung zugegen, Chlorid, Bicarbonat, Phosphat, Natrium, 
Kalium, Magnesium, Calcium. Eine Gleichgewichtsberechnung wird dadurch 
erschwert, daß ein Teil der Mineralbestandteile in einer kolloidalen Phase mit 
Eiweiß und Lipoid vereinigt zugegen ist. Aber auch Bodenkörper finden sich 
in den Krystallen der Knochen und Zähne als Erdalkaliphosphat und -carbonat, 
sowie als Fluorid. Es gelten also die komplizierten Gleichgewichtsbedingungen 
mehrphasiger Systeme, vor allem in Fragen der Lösung und Fällung, der Ver- 
kalkung und Demineralisation. Ein Teil der Salze, vor allem das Kochsalz 
wird dem Körper von vornherein in anorganischer Form zugeführt und behält 
diese Eigenschaft während des ganzen Kreislaufes.. Auch Kalium, Calcium 
und Magnesium kommen im Körper ausschließlich in anorganischer Bindung 
vor. Andere Mineralbestandteile sind in organischer Bindung zugegen, teils 
noch unmittelbar als anorganischer Anteil gekennzeichnet, wie die Ester- 
bindungen der Phosphorsäure und Schwefelsäure, die schon durch Hydrolyse 
abgespalten werden können. Andere Mineralbestandteile werden erst im 
intermediären Stoffwechsel in anorganischer Form herausgelöst, vor allem die 
Hauptmasse des Schwefels und des Stickstoffs. Eisen bleibt als Bestandteil 
des Blut- und Muskelfarbstoffs fast restlos in organischer Bindung. 

Die Mineralverschiebungen, die der Aufrechterhaltung der Körperkonstanten 
dienen, bezeichnen wir als Regelungsstoffwechsel. Die Umwandlung in aus- 
scheidungsfähige Form heißt Ausscheidungsstoffwechsel. Darüber hinaus ist 
eine gewisse Mineralzufuhr unentbehrlich im Verwendungsstoffwechsel. Sie 
dient zum Ersatz der Abnutzung und des Verlustes durch Sekrete. Sie dient 
zum Anwuchs beim wachsenden Organismus. Eine gewisse Menge von Mineral- 
bestandteilen kann außerdem gestapelt, thesauriert werden in Organen mit 
Depotfunktion. Als Hauptdepot für Kochsalz dient die Haut, außer ihr ist 
das Bindegewebe, die Lunge, ferner Darm und Muskel kochsalzreich. Während 
anderwärts das Kochsalz zur Aufrechterhaltung des osmotischen Druckes stets 
mit einer entsprechenden Wassermenge zusammen zurückgehalten wird, kann 
es offenbar namentlich in der Haut und vielleicht im Bindegewebe in Form einer 
trockenen Salzreiention gestapelt werden. Die näheren Verhältnisse sind nicht 
bekannt, nicht einmal, ob Zellen oder Intercellularflüssigkeit der Sitz des Depots 
ist. Der Gesamtvorrat des Körpers an Kochsalz beträgt rund 150g. Von 
Calcium und Phosphorsäure liegt das Vielhundertfache des Tagesbedarfes in 
den Depots der Knochen und Muskeln. Von Calcium 500-750 g bei einem 
Tagesbedarf von weniger als 2 g, von Phosphorsäure 1—1!/, kg bei einem 
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Tagesbedarf von etwa 4!/,g. Kalium und Phosphorsäure finden sich reichlich 
in den Muskeln und den roten Blutkörperchen. Die Carbonate und Tripel- 
phosphate der Knochen stellen das große Basenreservoir des Körpers dar. 


e) Organischer und anorganischer Stoffwechsel 


lassen sich nicht trennen. Für den osmotischen Druck spielen die organischen 
Anelektrolyte des Blutes normalerweise eine quantitativ untergeordnete Rolle. 
Die bekannten Anelektrolyte tragen weniger als 10% zum Gesamtwerte bei. 
Bei Nierenkranken kann der osmotische Anteil der organischen Blutbestandteile 
bis 35% des Gesamtwertes betragen. Unter solchen Verhältnissen versucht 
der Körper durch Verdrängung anorganischer Bestandteile, besonders von 
Kochsalz eine Kompensation zu erreichen. Hypochlorämie des Blutes kann 
also ein kompensatorischer Vorgang sein. Wichtiger noch ist der Anteil des 
organischen Stoffwechsels an der Regelung der Isohydrie. Das Oxydations- 
produkt des Kohlenstoffs, die Kohlensäure, verläßt nur zum Teil den Körper 
durch die Atmung in gasförmiger Form. Ein wechselnder, aber nicht unerheb- 
licher Anteil wird anorganisch in Harn und Kot als Bicarbonat ausgeschieden. 
Sein Anteil an der anorganischen Bilanz läßt sich nicht theoretisch vorhersagen. 
Von den Endprodukten des N-Stoffwechsels tritt einerseits die Harnsäure mit 
ihren vollen Säureäquivalenten, andererseits das Ammoniak mit vollen Basen- 
äquivalenten in die anorganische Bilanz ein. Auch kleine Mengen von Amino- 
säuren finden sich im Harn. Ein kleiner Teil der organischen Verbindungen 
ist im Körper überhaupt nicht oxydabel, so Weinsäure und Oxalsäure. Auch 
Citronensäure ist ein obligater Harnbestandteil. Aber auch Acetessigsäure, 
ß-Oxybuttersäure, Milchsäure können im Harn, Fettsäuren als Seifen im Kot 
unverbrannt ausgeschieden werden und sind dann mit ihren vollen Anionen- 
äquivalenten in die Bilanz einzusetzen. Sie neutralisieren dabei entsprechende 
Basenmengen. Organische Kationen dagegen, die im Mineralstoffwechsel eine 
Rolle spielen, sind mit Ausnahme des Ammoniaks bisher nicht bekannt, ihr 
Vorkommen aber vermutet. 


f) Nahrung. 


Mit der Nahrung nimmt der Organismus im wesentlichen die gleichen mine- 
ralischen Bestandteile auf, die in seinem Körper vorhanden sind. Auch in der 
Nahrung sind die Kationen und Anionen (mit Ausnahme des Magnesiums im 
Chlorophyll) in anorganischer Bindung vorhanden oder können, in der Haupt- 
sache schon beim Verdauungsprozeß, anorganisch für die Resorption frei gemacht 
werden. Die von der Natur gelieferten Nahrungsmittel des Erwachsenen sind 
im allgemeinen gekennzeichnet durch hohen Gehalt an Phosphor und Kalium, 
durch geringen Gehalt an Chlorid und Natrium. Dies wird bei der Zubereitung 
durch Salzen ausgeglichen. Der absolute Bedarf an Chlorid ist sehr gering, 
etwa 2 g Ol oder weniger. Das absolute Angebot der verschiedenen Mineral- 
bestandteile übertrifft bei gemischter Nahrung den Bedarf. Nur bei einseitiger 
Kost kann Mangel einzelner Salze eintreten (Vorsicht bei ärztlichen Kostver- 
ordnungen!). Die gemischte Kost enthält einen Überschuß saurer Äquivalente. 


g) Selektive Resorption. 


Durch selektive Resorption entnehmen die Verdauungsorgane, hauptsächlich 
der Dünndarm, der zugeführten Nahrung ein anders als das ursprüngliche 
zusammengesetztes Nahrungsgemisch. Natrium und Kalium, sowie Chlorid wird 
vom Darm prompt und restlos aufgesaugt. Von den Erdalkalien bleibt ein 
sehr beträchtlicher und wechselnder Anteil unresorbiert im Darm zurück, zum 
Teil werden sie auch in tieferen Darmabschnitten wieder ausgeschieden. Sie 
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verlassen den Körper mit dem Kot als Carbonat, Phosphat, Sulfat und als 
Seifen. Von Phosphat wird nur ein Teil, von Sulfat so gut wie nichts im Darm 
resorbiert. Die nicht resorbierten Sulfate, zum Teil auch die Phosphate halten 
Wasser im Darm zurück und wirken abführend. Bei der Passage des Pfort- 
aderblutes durch die Leber wird die, Salzmischung verändert und reguliert. 


h) Ausscheidung. 


Bei der Ausscheidung schlagen die einzelnen Mineralbestandteile verschiedene 
Wege ein. Im Schweiß werden meist von Mineralbestandteilen nur kleine Mengen 
Kochsalz ausgeschieden, pro Tag 0,27—0,40 g. Bei starken Schweißen können 
maximal bis 10 g Kochsalz in 24 Stunden im Schweiß verlorengehen. Alles 
übrige Na und Cl geht durch den Harn, während der normale Kot nahezu 
kochsalzfrei ist. Anders ist dies nur bei Durchfall. Auch das im Körper durch 
Oxydation schwefelhaltigen Materials gebildete Sulfat geht nahezu restlos 
durch den Harn. Doch ist auch der Kot sehr mineralreich, da die Asche 12% 
der Trockensubstanz, 2,5% des Gesamtgewichtes ausmacht. Der Kot ist damit 
nächst dem Knochen das mineralreichste Produkt des Körpers. Im Kot findet 
sich die Hauptmasse der Phosphat- und Erdalkaliausscheidung und auch relativ 
reichlich Kalium. Letzteres und das Magnesium sind möglicherweise Bestand- 
teile der Leibessubstanz der Kotbakterien. Die Verteilung von Phosphat und 
Erdalkalien zwischen Kot und Harn erfolgt nach dem übergeordneten Bedarf 
der Säurebasenregelung, indem beide bei azidotischer Stoffwechsellage mehr 
im Harn, bei alkalotischer zu höherem Anteil im Darm ausgeschieden werden. 


3. Extrarenale Regulation der Blut- und 
Gewebszusammensetzung. 


Die Aufrechterhaltung der Isotonie, Isoionie und Isohydrie ist Aufgabe 
eines komplizierten Systems, dessen letztes und wichtigstes Glied die Niere ist. 
Tatsächlich werden diese Konstanten aber nicht lediglich von der Niere geregelt. 
Die Verteilung von Wasser und Elektrolyten zwischen Gewebe, Blut und Niere 
(histo-hämo-renale Verteilung) folgt vielmehr verwickelten Gesetzen. Eine 
Störung des Blutgleichgewichtes wird innerhalb des Körpers selbst ausgeglichen, 
lange ehe die Niere wirksam eingegriffen hat. Ja auch bei völliger Ausschaltung 
der Nierenfunktion sind diese Regulationsvorgänge, die man als Aufgabe der 
Vorniere (VOLHARD) oder Vorflutniere (NÖGGERATH) bezeichnet, noch wirksam. 
Sie bestimmen die Verteilung von Wasser und Salzen zwischen Blut und Gewebe, 
die Heranbringung harnfähigen Materials an die Ausscheidungsorgane. Ihre 
Störung ist maßgeblich beteiligt an dem Zustandekommen der Ödeme. 

Die Anpassung der Zufuhr an den Bedarf erfolgt durch Allgemeingefühle, 
für den Wasserbedarf durch den Durst. Er stellt sich ein bei Verminderung 
des Wasserbestandes ebensowohl wie bei Vermehrung des Salzbestandes, also 
bei Störung der Isotonie. Ausgelöst wird das Durstgefühl nicht durch eine 
trockene Kehle, auch nicht ausschließlich durch Wasserverarmung des Blutes. 
Selbst bei abnormem Wasserreichtum des Gesamtkörpers kann quälendes Durst- 
gefühl bestehen. Dies ist der Fall bei Wasserabstrom in im Wachsen begriffene 
Ödeme, wobei Blut und Gewebe an Wasser verarmen können. Wasserverarmung 
der Gewebe mit Anstieg des osmotischen Gewebsdruckes, Gewebsdurst, mag 
zum Zustandekommen des Durstgefühles beitragen. Ausgelöst wird das Durst- 
gefühl durch eine parasympathische Erregung am Boden des Zwischenhirns 
in den dort gelegenen vegetativen Zentren infolge Vermehrung der krystalloiden 
Stoffe des Blutes. Das Gefühl wird zum Bewußtsein gebracht durch Oesophagus- 
kontraktionen, die auf dem Wege des Vagus ausgelöst werden. Durch Trinken 
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von Wasser wird der normale osmotische Druck wieder hergestellt und der Reiz 
beseitigt. Ein Minimum der Wasserzufuhr wird durch den Durst angefordert, 
während die obere Grenze der Wasserzufuhr viel mehr durch Gewohnheit be- 
stimmt wird. Viel unzuverlässiger ist die Regelung der Salzzufuhr durch Salz- 
hunger. Ein Minimum der Kochsalzzufuhr existiert beim Gesunden kaum, 
da zur Aufrechterhaltung des osmotischen Druckes die Ausfuhr auf minimale 
Werte gedrosselt werden kann. Bei kochsalzfreier Ernährung und Forcierung 
der Ausscheidung durch Diuretica können aber tödliche Vergiftungserschei- 
nungen auftreten. Die Salzzufuhr wird meist wesentlich über dem Minimalbedarf 
gehalten. Möglicherweise erleichtert die Natriumzufuhr die Aufrechterhaltung 
des Gleichgewichtes Natrium-Kalium im Körper, also die Isoionie, die 
durch die Natriumarmut der meisten natürlichen Nahrungsstoffe gefährdet 
werden könnte. Der Drang der Urvölker nach Orten mit Salzvorkommen weist 
dem Kochsalz im Mineralhaushalt immerhin eine über unsere jetzigen Kennt- 
nisse hinausreichende Bedeutung zu und warnt vor kritikloser Verwendung 
sehr salzarmer Kost. Wieweit der bei manchen Krankheiten vorkommenden 
Sucht zur Aufnahme bestimmter Salze, etwa der Kreide, Bedürfnisse des Ionen- 
gleichgewichtes zugrunde liegen, entzieht sich noch unserer Kenntnis. 

Die Osmoregulation wird bestimmt durch das Verhältnis von Wasser zu 
Kochsalz. Ausfall der osmoregulatorischen Nierentätigkeit kann durch Regelung 
der Wasserzufuhr und durch Anpassung der extrarenalen Wasserausgabe ersetzt 
werden. Der durch reichlichen Verlust salzhaltigen Schweißes hervorgerufene 
Durst kann durch bloße Wasserzufuhr ohne Kochsalz nicht gelöscht werden, 
weil die an Salz verarmten Gewebe das Wasser nicht festzuhalten vermögen. 
Osmoregulatorische Vorgänge im Körper stellen durch Austausch von Wasser 
und Salzen zwischen Gewebe und Blut rasch die durch Einbringen von hyper- 
tonischen oder hypotonischen Lösungen gestörte Isotonie des Blutes wieder her. 
Dabei wird sehr rasch die Isotonie, etwas später auch die Isoionie wieder her- 
gestellt. Im Stadium der Ödementstehung und Ödemausschwemmung entspricht 
die Änderung des Körpergewichtes oft nicht der aus Wasserzufuhr und Harn- 
ausscheidung sich ergebenden Wasserbilanz. Diese Vorgänge zwingen zu der 
Annahme, daß es im Körper Ablagerungsorte gibt, die jedenfalls vorübergehend 
Lösungen sehr verschiedener osmotischer Konzentration ohne Schaden auf- 
nehmen können. Ja man ist zu der Annahme einer trockenen Salzretention 
gezwungen, d.h. man muß dem Körper die Fähigkeit zuschreiben, auch im 
intermediären Stoffwechsel Wasser und Salz bis zu erheblichem Grade unab- 
hängig von osmotischen Relationen zu behandeln. 

Für die Regelung der Isohydrie, des Säurebasengleichgewichtes stehen dem 
Körper besonders fein abgestufte Mechanismen zur Verfügung. Auch hier wird 
die grobe Einstellung letzten Endes durch die Tätigkeit der Nieren besorgt. 
Sie wird ständig gefährdet durch die Zusammensetzung der Nahrung, durch 
die Bildung intermediärer, vorwiegend saurer Stoffwechselprodukte, durch die 
Abscheidung der Verdauungsdrüsen, unter denen die Magentätigkeit reichlich 
saure, Pankreas und Darm basische Valenzen beanspruchen. Alle diese Ein- 
flüsse finden sehr rasch ihren Ausdruck in der Harnbeschaffenheit. Darüber 
hinaus verfügt der Körper über weitgehende Kompensationsmöglichkeiten. 
Bei Basenüberschuß werden organische Säuren zur Neutralisation verwandt, 
Harnsäure, Weinsäure, Oxalsäure, Citronensäure, Milchsäure, Acetessigsäure, 
P-Oxybuttersäure, ferner Fettsäuren. Außerdem können reichlich Bicarbonate 
und Carbonate ausgeschieden werden. Bei Säureüberschuß wird Ammoniak 
zur Neutralisation zur Verfügung gestellt. Die große Basenreserve des Körpers 
ist die Knochenasche, deren Carbonate mit ihren vollen Aquivalenten, deren 
tertiäre Phosphate mit 1—2 Aquivalenten verfügbar werden. Azidotische 
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Stoffwechsellage kennzeichnet sich dementsprechend durch eine aus der Knochen- 
asche stammende negative Erdalkalibilanz. Vor allem aber beteiligt sich der 
Kot an der Regelung der Isohydrie. Bei basischer Stoffwechsellage geht die 
Hauptmasse der Phosphorsäure mit Erdalkalien als tertiäres Phosphat durch 
den Kot und auch der Rest der Erdalkalien wird. als Carbonat oder als Fett- 
seife im Kot ausgeschieden. Bei azidotischer Stoffwechsellage dagegen wird 
bis über 80% der Phosphorsäure im Urin, vorwiegend als Monophosphat abge- 
schieden und auch von der Erdalkaliausscheidung wandern vermehrte Mengen 
in den Urin ab. Die Feinregulation des Säurebasengleichgewichtes wird durch 
die Atmung besorgt. Eine Verminderung der Alkalireserve braucht keine Ver- 
schiebung der Blut- und Gewebsreaktion nach sich zu ziehen, wenn entsprechend 
der Gleichung von HENDERSON-HASSELBALCH ausreichende Mengen freier 
Kohlensäure abgeatmet werden. Nach der T'heorie der Atmungsregulation von 
WINTERSTEIN wird die Ventilationsgröße durch die Blutreaktion oder vielmehr 
durch die Reaktion der das Atemzentrum umspülenden Gewebsflüssigkeit 
bestimmt. Schon geringe Verschiebungen nach der sauren Seite führen zu 
starker Überventilation mit Senkung der Kohlensäurespannung. Die Folgen 
einer Säurestauung durch vermehrte Säurebildung (z. B. bei der diabetischen 
Azidose) oder durch ungenügende Säureausscheidung kranker Nieren brauchen 
nicht zu Verschiebung der Blutreaktion zu führen, wenn durch Überventilation 
die Kohlensäurespannung entsprechend gesenkt wird (kompensierte Azidose). 
In diesen und nur in diesen vollkompensierten Fällen ist die Senkung der Kohlen- 
säurespannung der Alveolarluft bzw. des Arterienblutes ein genaues Maß für 
den Grad der Säurestauung. Wo keine volle Kompensation vorliegt, ist außer 
der Kohlensäurespannung auch noch die Bestimmung der Kohlensäurebindungs- 
kurve oder der Alkalireserve erforderlich. 


Hormonale Einflüsse greifen maßgebend in den Wasser- und Salzhaushalt 
ein. Am bedeutungsvollsten ist der Einfluß des Hinterlappens der Hypophyse. 
Neben. einem den Uterus erregenden Stoff (Oxytocin, Pitocin, Orasthin) enthält 
dieser eine den Blutdruck steigernde und die Darmmuskulatur erregende Substanz 
(Vasopressin, Pitressin, Tonephin). Sicher nicht identisch mit dem ersteren, 
vielleicht auch nicht mit dem zweitgenannten enthält der Hypophysen- 
hinterlappen noch einen Stoff, der schon in außerordentlich geringer Konzen- 
tration parenteral zugeführt für viele Stunden eine starke Diuresehemmung 
hervorbringt. Unter seinem Einfluß wird viel weniger Wasser und viel mehr 
Kochsalz in der Zeiteinheit abgegeben. Die Ausscheidung anorganischer Phos- 
phate im Urin ist ohne seine Gegenwart unmöglich. Das Diluierungsvermögen ist 
vermindert, durch reichliche Wasserzufuhr kann, wenn der Körper unter der Wir- 
kung dieser Substanz steht, eine schwere Wasservergiftung hervorgerufen werden. 
Umgekehrt kann ein durch Erkrankung, besonders im Diabetes insipidus, ver- 
lorenes Konzentrationsvermögen durch diese Substanz wieder hergestellt werden. 
Zweitellos hat die antidiuretische und chloridausschüttende Substanz einen An- 
grilfspunkt an der Nierenzelle. Aber auch die Wasserverteilung zwischen Blut und 
Gewebe wird durch diese Substanz beeinflußt. Beim nierenlosen Tier tritt 
unter ihrem Einfluß eine in die Blutbahn injizierte Ringerlösung verlangsamt 
in die Gewebe über. Die Lymphe des Ductus thoracicus fließt konzentrierter. 
Es darf als sicher gelten, daß der periphere Angriffspunkt dieser Substanz in 
Niere und Gewebe für den Einfluß auf den Wasserhaushalt entscheidend ist. 
Wahrscheinlich besteht daneben noch ein zentraler Angriffsmechanismus auf 
für den Wasser- und Salzhaushalt wichtige Hirngebiete. Bei Läsion der oberen 
Halsmarksegmente bis C, fehlt die Diuresehemmung durch Pituitrin, nicht 
aber bei Läsionen von C, abwärts. Die Substanz wird wahrscheinlich in die 
Blutbahn, vielleicht auch in den Liquor cerebrospinalis, nicht durch den 
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Hypophysenstiel in den dritten Ventrikel abgegeben. Es ist nicht bekannt, 
wie die normale Abgabe dieses Stoffes gesteuert wird. Man nimmt einen 
direkten Einfluß des Wassergehaltes im Blute an; man glaubt annehmen 
zu können, daß Teophyllin, Harnstoff und andere Diuretica seine Abgabe 
fördern. Vor allem aber ist damit zu rechnen, daß seine Abgabe nervös 
gesteuert wird. Der Schlaf und die Wirkung bestimmter Schlafmittel verändern 
den Verlauf der Pituitrinwirkung. Auch von der Funktion der Schilddrüse 
erweist sich die Wasser- und Salzausscheidung abhängig. Wasserzufuhr wird 
bei gleichzeitiger Verfütterung von Schilddrüsensubstanz beschleunigt, nach 
Schilddrüsenexstirpation verzögert ausgeschieden. Bei manchen Ödemen 
Nierenkranker, vor allem anscheinend bei tubulären Schädigungen, wirkt 
Thyreoidin deutlich diuresefördernd. Doch ist der Erfolg überaus wechselnd. 
Bei Unterfunktion der Schilddrüse entsteht ein abnormer Wasserreichtum 
des Gewebes, das Myxödem. Offenbar erleichtert das Schilddrüseninkret den 
Flüssigkeitsaustausch zwischen Blut und Gewebe und übt dadurch bestimmenden 
Einfluß auf den Wassergehalt der Gewebe aus, einen Einfluß, der anscheinend 
nicht streng an die Wirkung auf den Stoffwechselumsatz gebunden ist. Auch 
bei Ausfall der Ovarien im natürlichen oder künstlichen Klimakterium sind 
merkwürdige Anomalien des Wasserhaushaltes beobachtet. Doch erfolgt die 
Wirkung offenbar auf dem Umweg über die Hypophyse. Noch unsicherer ist es, 
ob das Produkt des Nebennierenmarkes, das Adrenalin eine Diuresehemmung 
und Bluteindickung bewirkt und ob diese Wirkungen durch Vasokonstriktion 
allein oder auf andere Weise zustande kommen. Auch die Leber soll auf hormo- 
nalem Wege den Wasserhaushalt beeinflussen. Eine isolierte Wirkung auf den 
Kalkstoffwechsel besitzt das Inkret der Nebenschilddrüsen (Parathormon, 
CoLLIp). Sein Mangel führt zu Senkung des Blutkalkspiegels, Hyperphosphat- 
ämie und Symptomen von Tetanie. Zufuhr des Hormons per os oder parenteral 
beseitigt die Symptome und hebt den Blutkalkspiegel. Es beschleunigt die 
Kalkresorption im Magendarmkanal. Überproduktion durch Adenome der 
Nebenschilddrüse führt zu mächtiger Überhöhung des Blutkalkspiegels, vor 
allem seines diffusiblen Anteils und zu Senkung des Blutphosphates, Entkalkung 
der Knochen, Ostitis fibrosa generalisata und starker Kalkausscheidung im 
Urin, sowie zu pathologischer Kalkablagerung in anderen Organen. 

Die Regelung des Wasser- und Salzhaushaltes ist in hohem Maße vom 
Zentralnervensystem abhängig. Stichverletzung des verlängerten Marks in der 
Mittellinie in der Höhe zwischen Acusticus- und Vaguskern führt zu Polyurie 
(Wasserstich), die öfters von Zuckerausscheidung begleitet ist (Zuckerstich, 
Pigüre, CLAUDE BERNARD 1835). Vielfach findet sich außer der Polyurie Steige- 
rung des Kochsalzgehaltes im Urin (Salzstich). Die beiden beim Wasser- und 
Salzstich verletzten Punkte liegen jedenfalls sehr nahe beisammen in der Formatio 
reticularis nahe dem dorsalen Vaguskern. Da aber Steigerung der Kochsalz- 
ausscheidung und Polyurie unabhängig voneinander vorkommen können, 
sind beide Punkte möglicherweise nicht identisch. Nach Durchschneidung des 
Splanchnicus soll diese Stichverletzung unwirksam werden. Im Blute wurden 
nach Stichverletzung stark diuretisch wirkende Substanzen gefunden. Die 
. bei dieser Stichverletzung im Blute beobachtete Hypochlorämie ist unabhängig 
von der Hyperchlorurie, da sie auch nach Nierenexstirpation auftritt. Sie muß 
also durch eine Einwirkung auf den Austausch zwischen Blut und Gewebe 
erklärt werden. 

Noch bedeutungsvoller sind die vegetativen Zentren des Zwischenhirns, 
deren Lokalisation schematisiert in Abb. 4 dargestellt ist. Verletzungen der 
Regio hypothalamica am Boden des dritten Ventrikels, dicht oberhalb und 
- hinter dem Hypophysenstiel, nahe dem Tuber cinereum, führen zu hochgradigen 
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Polyurien mit Ausscheidung eines äußerst verdünnten Harns von sehr niedriger 

Kochsalzkonzentration. Gleichzeitig ist das Durstgefühl stark gesteigert. Der 

Kochsalzgehalt des Blutes ist dabei erhöht. Im Zwischenhirn wurde deshalb 

ein Zentrum für die Osmoregulation des Blutes angenommen. Vielleicht ist 

es auch für die Blutisoionie verantwortlich. Die genaue Lokalisation dieses 

vermuteten Zentrums und seine Trennung von anderen in der Nachbarschaft 
Vasomotilität, Schweißsekretion, Blase 
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Abb. 4. Vegetative Zentren des Zwischenhirns schematisch, nach GREVING. (Aus MÖLLENDORFFS 
Handbuch der mikroskopischen Anatomie des Menschen, IV/l GREVING.) 


angenommenen vegetativen Zentren war bisher nicht zuverlässig möglich. 
Nahe räumliche Beziehungen und der Nachweis, daß die Nervenfasern des Hypo- 
physenhinterlappens aus dem Nucleus supraopticus stammen (Tractus supra- 
optico-hypophyseus) legen die Annahme nahe, daß in diesem Kerngebiet das 
Zentrum für den Wasser- und Salzhaushalt zu suchen ist. Möglicherweise ent- 
faltet es seine Wirkung durch Steuerung der Hypophysensekretion. Vielleicht 
steht aber auch umgekehrt seine Tätigkeit unter der Einwirkung des Hypophysen- 
inkretes. Die Diurese nach Zwischenhirnstich ist eine Purindiurese und wird 
auf eine Störung des Stoffwechsels der Nukleoproteide (mit Verminderung 
der Ausscheidung von Harnsäure und Vermehrung anderer Purine) zurück- 
geführt. Sie tritt auch an der entnervten Niere ein und ist mit einer erhöhten 
Ausschüttung von Chloriden und Phosphaten verbunden. Für den Mineral- 
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und Wasserhaushalt bedeutungsvoll ist die Tatsache, daß auch für die Gefäß- 
innervation und die Regulation der Schweißsekretion Zentren im Zwischen- 
hirn angenommen werden, die vermutungsweise in das Corpus hypothalamicum 
Luysi verlegt werden. Bei der nahen Nachbarschaft verschiedener vegetativer 
Zwischenhirnzentren führen Erkrankungen dieser Gegend zu den verschieden- 
artigsten Kombinationen klinischer Krankheitsbilder. 


Il. Spezielle Pathologie und Therapie der Krankheiten 
des Wasser- und Salzhaushaltes. 


1. Krankheiten des Wasserhaushaltes. 


Diabetes insipidus. 


Als Diabetes insipidus (diabainein [griechisch ] durchfließen, sapere [lateinisch ] 
schmecken, nicht schmeckende Wasserharnruhr, im Gegensatz zu Diabetes 
mellitus, bei dem der Harn süß schmeckt) bezeichnen wir eine Störung des 
Wasserhaushaltes bei anatomisch normalen Nieren. Sie ist gekennzeichnet 
durch Polyurie, die bei Wasserentziehung zwangsläufig weitergeht. Die Krank- 
heit führt zu tiefgreifender Störung der Osmoregulation des Körpers, des gesamten 
Wasser- und Salzhaushaltes. Ihre letzte Ursache muß extrarenal gesucht werden. 
Für das Verständnis ist die Kenntnis der Beziehung des Wasser- und Salz- 
austausches zwischen Gewebe und Blut sowie zwischen Blut und Niere unent- 
behrlich. 


Symptomatologie. Die Krankheit beginnt meist unmerklich und schleichend. 
Sie kann aber auch ganz plötzlich einsetzen im Anschluß an ein Trauma, besonders 
wenn es den Schädel betrifft, aber auch nach psychischer Erregung. In letzterem 
Falle wird wohl meist die latent bestehende Störung erstmals bewußt empfunden. 
Familiäres Vorkommen in mehreren Generationen ist beschrieben, doch sind 
hierher gehörige Fälle nicht ausreichend mit modernen Methoden untersucht. 
Die Krankheit kommt in jedem Lebensalter, auch bei ganz kleinen Kindern 
vor. Das klinische Bild wird beherrscht durch die Zwangspolyurie. In 24 Stunden 
werden 6, 10, 20, selbst 40—50 Liter Urin ausgeschieden. So große Harnmengen 
sind heute mühelos vermeidbar und. werden deshalb selten mehr beobachtet. 
Durch Regelung der Wasser- und Salzzufuhr läßt sich die Ausscheidung meist 
leicht auf 3—5 Liter drücken. Vielfach erweist sich der Grad. der Störung unter 
konstanten Bedingungen jahrelang völlig stationär. In anderen Fällen wird 
starkes Schwanken des Zustandes ohne äußere Einflüsse beobachtet. Der starke 
und unbezwingliche Durst wird beim echten Diabetes insipidus im Gegensatz 
zu der primären Polydipsie als die sekundäre Folge der durch die Polyurie 
bedingten Wasserverarmung aufgefaßt. Die Schwierigkeit der Unterscheidung 
von der Polydipsie ergibt sich aber daraus, daß im allgemeinen der Durst über 
das durch die Urinausscheidung gesetzte Maß hinausgeht. Die meisten Autoren 
nehmen deshalb eine über den wahren Bedarf hinausgehende aufgepfropfte 
sekundäre Polydipsie an, die von manchen fast in jedem Falle von Diabetes 
insipidus angenommen wird. Begründet wird diese Auffassung durch die Mög- 
lichkeit, in jedem Falle durch Beschränkung des Wasserangebotes die Harn- 
menge zu verkleinern. Die Ursache der Störung kann in einer primären Ver- 
mehrung der Wasserausscheidung der Nieren gesucht werden. Sieht man doch 
meist, daß zugeführtes Wasser den Körper rasch wieder verläßt (Tachyurie). 
Doch wird auch längeres Verweilen im Körper und verlangsamte Wiederaus- 
scheidung beobachtet (Bradyurie), meist mit Vermehrung des Nachtharns 
. (Nykturie). Wahrscheinlicher ist die vermehrte Wasserausscheidung lediglich 
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die zwangsmäßige Folge einer verminderten Konzentrationsfähigkeit der Niere, 
besonders für Kochsalz. Dessen Tagesmenge kann infolgedessen nur zusammen 
mit abnorm großen Wassermengen ausgeschieden werden. Aber auch eine 
Störung der Wasser- und Salzverteilung zwischen Gewebe und Blut muß als 
dritter möglicher Faktor beachtet werden. Die Annahme, daß dabei eine ver- 
minderte Wasserbindung der Gewebe eine Rolle spiele, wird nicht durch Tat- 
sachen gestützt. 


Bei näherer Prüfung kann man meist zunächst nichts anderes. als eine 
Minderleistung der Niere, eine Konzentrationsschwäche feststellen, die in erster 
Linie das Chlorion betrifft. Der reichliche, wenig gefärbte Harn ist außer- 
ordentlich verdünnt. Sein spezifisches Gewicht ist mit auffallend geringen 
Schwankungen der einzelnen Harnportionen auf Werte zwischen 1001 und 
1005 fixiert. Der geringe Molengehalt kommt dadurch zum Ausdruck, daß der 
Gefrierpunkt A sich oft um weniger als — 0,3° vom Nullpunkt entfernt, so 
daß also der Harn dem Blute gegenüber deutlich hyposmotisch ist. Stets liegt 
die Chloridkonzentration weit unter der des Blutes. Die höchste mögliche Koch- 
salzkonzentration liegt öfters unter 0,3%. Der Harnstoff ist dagegen stets 
erheblich über den Blutwert konzentriert. Aus beidem ergibt sich, daß der Harn 
sich keineswegs einem Blutfiltrat nähert. Da derselbe Harnbefund auch’ bei 
Gesunden, die viel getrunken haben, auftritt, ist zur Erkennung der Erkrankung 
lediglich die Unfähigkeit zur Produktion eines konzentrierteren Harnes ent- 
scheidend. Nur im Fieber, besonders bei interkurrenten Infektionskrankheiten, 
gewinnt der Kranke vorübergehend die Konzentrationsfähigkeit wieder. In 
leichten Fällen ist auch eine Konzentrationsschwäche ohne Polyurie beobachtet 
worden (Diabetes insipidus latens). Neben der Partiarstörung für die Konzen- 
trierung der Chlorionen findet sich aber auch eine analoge Partiarstörung für 
die Konzentrierung des Bicarbonates und der Basenäquivalente im Urin. Da- 
durch geht die Fähigkeit zur Produktion eines besonders stark alkalischen Harns 
verloren. Wenn auch für Phosphat und Harnstoff die Blutkonzentration weit 
überschritten werden kann, so scheint doch auch hier die höchstmögliche 
Harnkonzentration nicht an die des normalen heranzureichen. Also kann 
auch für diese Stoffe eine völlig intakte Konzentrationsleistung nicht als 
erwiesen gelten. 

Tieferes Verständnis vermittelt erst ein Vergleich der Blut- und Harn- 
konzentration. Nach dem Verhalten des Blutes versuchte VEIL zwei Formen 
der Krankheit abzugrenzen. Die hyperchlorämisch-hypochlorurische Form ist 
gekennzeichnet durch Hyperosmose und erhöhten Kochsalzgehalt des Blut- 
plasmas, Labilität der Wasserbilanz, Neigung zu Austrocknungserscheinungen 
des Körpers. Im Durstversuch findet man Zwangspolyurie mit starkem Körper- 
gewichtsverlust, weiterer Bluteindickung, schweren Verdurstungserscheinungen, 
geringem Anstieg des spezifischen Gewichtes im Harn. Die Störung reagiert 
prompt auf Pituitrin, wenig oder nicht auf Theocin. Molenarme und kochsalz- 
arme Kost ist erfolgreich. Ihr wird eine hypo- oder normochlorämische Form 
gegenübergestellt, mit Neigung zu Hyposmose und Hypochlorämie, stabiler 
Wasserbilanz. Im Durstversuch sinkt die Diurese, Zwangspolyurie fehlt. Der 
Wasserbestand des Körpers bleibt erhalten, die Zusammensetzung des Blutes 
wird nicht beeinflußt. Die Kochsalzbilanz ist ziemlich normal. Auf Theocin 
erfolgt starke Hyperchlorurie mit nachfolgender Reparation. Pituitrin dagegen 
ist fast unwirksam. K.ochsalzarme Kost hat fast keinen Einfluß auf die Polyurie, 
nur das spezifische Gewicht des Urins sinkt noch weiter. Als das Wesentliche 
wird eine Einstellung des Organismus auf eine niedrigere osmotische Konzentra- 
tion angesehen. Eine scharfe Trennung der beiden Formen ist nach neueren 
Untersuchungen nicht mehr aufrechtzuerhalten. Man findet bei demselben 
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Kranken unter Umständen Übergang von der einen zur anderen Form, so daß 
beide nur als verschiedene Zustandsbilder derselben Krankheit gelten können, 
die zeitlich miteinander abwechseln können. Das gegensätzliche Verhalten des 
Kochsalzgehaltes im Blute ist eine sekundäre Erscheinung, die das Wesen der 
Funktionsstörung bei der hypochlorämischen Form nicht erklärt und die bei 
der hypochlorämischen Form zum Verschwinden gebracht werden kann, ohne 
daß die Erkrankung an sich dadurch beeinflußt wird. Immerhin wird vermutet, 
daß bei der hyperchlorämischen Form sowohl eine Störung der Niere als des 
Austausches Gewebe-Blut vorliegt, während die hypochlorämische nur eine 
Nierenstörung ohne Gewebsbeteiligung erkennen läßt. Das Vorliegen einer 
Gewebsstörung konnte dadurch wahrscheinlich gemacht werden, daß sich die im 
Durstversuch aus dem Gewebe ins Blut nachströmende Flüssigkeit als hypo- 
tonisch erwies. Auch kommt es nicht zu der gewöhnlichen Aderlaßhyperchlor- 
ämie, sondern man kann im Gegenteil durch mehrfache Aderlässe die anfänglich 
vorhandene Hyperchlorämie völlig beseitigen. 

Charakteristisch ist das Verhalten im Durstversuch. Man findet schwere 
Störung des Allgemeinbefindens, bei zu lange fortgesetztem Wasserentzug 
drohende Lebensgefahr. Das Blut wird einged ckt. Der Gehalt an Trocken- 
substanz, Plasmaeiweiß, Hämoglobin und Zahl der roten Blutkörperchen steigen 
erheblich an, der Gefrierpunkt sinkt bis — 0,63%. Das Körpergewicht nimmt 
rapid ab. Die Kochsalzkonzentration des Harns bleibt niedrig. Der Rest-N 
des Blutes steigt. Aber doch dürfen die auftretende Tachykardie, Kopfschmerz, 
Benommenheit nicht als urämische Symptome gedeutet werden. Das ge- 
schilderte Verhalten ist besonders deutlich bei hyperchlorämischen Formen. 
Kochsalzzulagen werden teils prompt, teils, namentlich wenn gleichzeitig nicht 
genügend Wasser gereicht wird, sehr verzögert ausgeschieden. Der Durst 
steigt enorm. Wenn die Kochsalzkonzentration im Harn steigt, so geschieht 
dies evtl. auf Kosten der Achloride, da trotzdem Gefrierpunkt und spezifisches 
Gewicht des Harns ungeändert bleiben. 

Nicht immer findet man als weitere Krankheitssymptome starke psychische 
Labilität, Niedergeschlagenheit, Erregbarkeit, Zornwütigkeit, Neigung zu 
Kopfschmerzen, Augenflimmern, Schwindel, Labilität der Wärmeregulation, 
auch unabhängig von der Tatsache, daß die Erwärmung großer Harnmengen 
auf Körpertemperatur den Wärmebedarf beträchtlich steigert. Kompensato- 
rische Verminderung der extrarenalen Wasserausscheidung führt evtl. zur 
Unfähigkeit zu schwitzen. In schweren Fällen findet man starke Magerkeit, 
final Kachexie. Der Grundumsatz ist normal, erhebliche N-Verluste treten 
nicht ein. Nur wenn eine in seltenen Fällen beobachtete begleitende Polyphagie 
(TROUSSEAU) durch reichliche Fleischzufuhr gedeckt wird, finden sich unge- 
wöhnlich hohe Zahlen der Stickstoffausscheidung. Der Blutdruck steht meist 
an der unteren Grenze der Norm, die Herzgröße ist normal. Die zirkulierende 
Plasmamenge wurde weder vermehrt noch vermindert gefunden. 

Man unterscheidet eine idiopathische und eine symptomatische Form. Bei 
letzterer finden sich weitere Krankheitszeichen von seiten des Hypophysen- 
zwischenhirnsystems: pathologischer Schlaf, Schlafsucht, Umkehr des Schlaf- 
rhythmus, Apathie, verminderte Arbeitslust, ferner Genitaldystrophie, Fett- 
sucht, Akromegalie, Hemianopsie, Opticusatrophie, Hirndrucksymptome, Epi- 
lepsie, Migräne. 

Die pathologische Anatomie zeigt, daß sowohl Hypophyse als auch die Gegend des 
Tuber cinereum — und nur diese — zum Ausgangspunkt der Erkrankung werden können. 
Man sieht aber auch, daß ein Diabetes insipidus bei Intaktheit jedes der beiden Zentren 
möglich ist. Der Streit, ob Hypophyse oder Zwischenhirn maßgebend für die Störung ist, 


kann noch nicht als endgültig entschieden gelten. Die Beziehungen des hormonalen zum 
nervösen Regulationsapparat sind dazu noch nicht ausreichend geklärt. Sicher ist, daß 
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es sich letzten Endes um eine Störung des den Wasserhaushalt regelnden Hypophysen- 
zwischenhirnsystems handelt. 


Therapie. Eine kausale Therapie ist nur in den seltenen Fällen möglich, 
die auf einer luischen Erkrankung beruhen. Auf alle Fälle ist stets auf Lues 
sorgfältig, anamnestisch und durch Anstellung serologischer Reaktionen im 
Blut und Liquor zu fahnden. Das wichtigste ist eine diätetische Behandlung, 
die auf die Störung der Isosmose Rücksicht nimmt. Eine Einschränkung der 
Flüssigkeitszufuhr ist nur dann durchführbar, wenn gleichzeitig eine molen- 
arme, vor allem aber äußerst kochsalzarme Kost gereicht wird. Letzteres ist 
entscheidend. Zulage von 20 g Kochsalz erhöhte in einem Fall die Harnmenge 
um 31/, Liter, Zulage von 30 g Harnstoff dagegen nur um 1 Liter. Am besten 
wird eine vorwiegend vegetabilische Kost vertragen. Die Hyperchlorämie kann 
durch Aderlässe beseitigt werden. Lumbalpunktion bringt nur in den wenigen 
Fällen Erleichterung, bei denen der Hirndruck erhöht ist. Bei Tumorverdacht 
darf sie nur mit aller Vorsicht in Betracht gezogen werden. Ausgezeichnetes 
leistet die Behandlung mit Extrakten aus dem Hypophysenhinterlappen. Sie 
wird dadurch erschwert, daß die im Handel befindlichen Präparate in der 
Wirkung sehr ungleichartig sind, sich zum Teil auch am Kranken als unwirksam 
erweisen, der auf ein anderes Präparat gut reagiert. Die Angaben der älteren 
Literatur über fehlendes Ansprechen mancher Fälle auf Hypophysenpräparate 
beruhen sicher zum Teil auf dem Gebrauch unwirksamer Präparate. Ob man 
mit solchem Hormon eine echte Substitutionstherapie treibt, ist nicht ganz 
entschieden. Jedenfalls ist der Diabetes insipidus in vieler Beziehung das 
genaue Gegenteil des Zustandes, in den man den Organismus durch Hypophysen- 
extraktinjektion versetzen kann. Die geeignete Dosis muß für jeden Kranken 
und jedes Präparat eigens festgestellt werden. Man muß mehrfach täglich, 
evtl. zweistündlich, jeweils nicht zu hohe Einzeldosen einverleiben. Außer 
durch Injektion kann das Mittel anscheinend auch als Schnupfpulver durch 
die Nase einverleibt werden. Überdosierung verrät sich durch Krämpfe im 
Bauch und Durchfall. Die Anregung der Darmbewegungen verursacht auch 
bei richtiger Dosierung meist Unbehagen. Vielleicht läßt sich durch Trennung 
der wirksamen Substanz von dem Vasopressin weitere Verbesserung der thera- 
peutischen Verwendung erreichen. Theocin erweist sich nur inkonstant und 
vorwiegend oder ausschließlich bei hypochlorämischen Formen wirksam. Es 
hat einen Angriffspunkt in der Niere und im Gewebe. Auch durch das Queck- 
silberdiureticum Novasurol läßt sich die Kochsalzausfuhr steigern, teils ohne, 
teils mit Diuresehemmung. Doch ist vor häufig wiederholter Anwendung 
dieses Mittels zu warnen. 


Polydipsie. 

Unter Polydipsie versteht man eine primäre Störung des Durstgefühls, wie sie vor allem 
bei Geisteskranken und psychisch nicht ganz normalen Menschen beobachtet wird. Es 
handelt sich um den Verlust des Gefühls für das notwendige Maß der Flüssigkeitszufuhr, 
um eine primäre Willensstörung, die nur unter Berücksichtigung der innigen Beziehungen 
psychischer und somatischer Automatismen richtig verstanden werden kann. Das Vieltrinken 
führt zu erhöhtem Salzgehalt des Blutes und dadurch im Circulus vitiosus zu erhöhtem 
Durst. Dieser vermehrt sich nur bei jedem neuen Becher. Zwangspolyurie besteht nicht. 

Die Fähigkeit, in der Zeiteinheit wechselnde Harnmengen zu produzieren und zu kon- 
zentrieren, ist erhalten. Harnmenge und Konzentration behalten ihre Abhängigkeit von 
der Zufuhr. Im Durstversuch tritt rasch Verminderung der Harnmenge mit entsprechendem 
Anstieg des spezifischen Gewichtes ein, im Blute finden sich nur vorübergehende und 
geringfügige Eindickungserscheinungen, Verdurstungssymptome fehlen. Durch Wasser- 
entziehung ist die Krankheit heilbar. 

Trotz dieser scheinbar so eindeutigen Unterscheidungsmerkmale ist die Abgrenzung 
vom echten Diabetes insipidus oft äußerst schwierig. Vor jedem Schematismus ist zu warnen. 
Neuerdings wird dem Durstversuch zum Teil fast jede differentialdiagnostische Bedeutung 
abgesprochen. Hohe Urinkonzentrationsfähigkeit fand sich auch bei sicher organischen 
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Hirnkrankheiten. Im Selbstversuch fand sich nach mehrtägigem Vieltrinken ebenfalls wie 
beim Diabetes insipidus Störung der Osmoregulation mit Retention von Salz und erhöhter 
osmotischer Blutkonzentration. Die Flüssigkeitsentziehung stieß auf erhebliche Schwierig- 
keiten. Immerhin stieg der prozentuale Kochsalzgehalt des Harns prompt an. Auch bei 
Polydipsie hat Pituitrin eine gute Wirkung. Unsere Kenntnisse über das Durstgefühl 
und seine Beziehungen zur Osmoregulation sind noch nicht so gefestigt, daß heute schon 
die schwierigen klinischen Probleme eindeutig zu beantworten wären. Die Funktion des 
Zwischenhirns birgt noch manche Geheimnisse und manche vor kurzem als rein funktionell 
angesprochene Störung hat heute gesicherte organische Grundlagen bekommen. 


Symptomatische Polyurien 


findet man als Begleitsymptom verschiedenartiger Erkrankungen. Zum Teil ist die Polyurie 
zwangsläufig gebunden an die Ausscheidung einer harnfähigen Substanz, die nur in be- 
schränkter Konzentration in den Harn übergehen kann. Beim Diabetes mellitus ist die 
Polyurie Folge der Zuckerausscheidung. Je mehr Zucker ausgeschieden wird, desto größer 
ist die Harnmenge. Doch steigt die Harnmenge meist langsamer als die Zuckerausscheidung, 
so daß große Harnmengen auch prozentual mehr Zucker enthalten und ein höheres spezi- 
fisches Gewicht aufweisen als kleine, was sonst bei keiner Krankheit vorkommt. Doch 
folgt die Harnmenge nicht immer streng der Zuckermenge. Manchmal geht die Polyurie 
der Glykosurie voraus. Dann wird die Abgrenzung gegen Diabetes insipidus schwierig, 
trotz der grundsätzlichen Verschiedenheit beider Krankheiten. Die der Entzuckerung 
manchmal noch nachfolgende Polyurie ist Folge der Polydipsie, die in der Vorperiode 
zur Gewohnheit wurde. 

Als Urina spastica bezeichnet man die anfallsweise Entleerung eines auffallend dünnen 
und reichlichen Urins. Sie tritt bei nervösen Menschen nach psychischen Erregungen auf. 
Man findet sie gelegentlich bei Epileptikern. Sie tritt bei Migräne auf, teils während 
eines Anfalls, teils an dessen Stelle als Äquivalent. Anfälle paroxysmaler Tachykardie 
sind in manchen Fällen von auffallenden Änderungen der Harnmenge begleitet. Im Beginn 
eines Anfalls sieht man Polyurie mit vermehrtem Harndrang, dann allmähliches Absinken, 
ja Versiegen der Harnabscheidung, nach dem Anfall wieder reichlichen dünnen Urin. Die 
Erklärung, daß der während des Anfalls infolge einer Kreislaufinsuffizienz retinierte Harn 
nachher wieder ausgeschieden werde und so zu Polyurie führe, kann nicht befriedigen. 
Die initiale Polyurie und die starke Verdünnung der finalen Polyurie stehen damit im 
Widerspruch. Man muß auch solche Zustände als Urina spastica auffassen. Sie werden 
offenbar auf nervösem Wege ausgelöst durch Reizung der Nierennerven oder der Zwischen- 
hirngebiete. Die paroxysmale Tachykardie ist dann durch denselben Reiz ausgelöst. Man 
sieht auch beides zusamnıen mit Migräne. Anfallsweise Polyurien sieht man auch bei 
Reizung der Harnwege durch Pyelitiden oder Steine. Sie alle haben die gemeinsame Ursache 
einer Auslösung durch Nervenreizung. Auch an den bei behindertem Harnabfluß beobach- 
teten Polyurien wird wohl eine reflektorisch-nervöse Komponente beteiligt sein. Die S. 44 
zu besprechende Polyurie der Schrumpfnierenkranken hat wohl in der Hauptsache andere 
Gründe. Bei den bestehenden ätiologischen Beziehungen zwischen Migräne und genuiner 
Schrumpfniere ist aber auch hier an eine Beteiligung von Nervengebieten zu denken. 


Primäre Oligurie. 


Unter diesem Namen sind vereinzelte Beobachtungen beschrieben, die in vielen Bezie- 
hungen das gerade Gegenstück zum Diabetes insipidus bilden. Das führende Symptom 
der Oligurie entgeht leicht der Wahrnehmung, wenn nicht durch begleitende Symptome 
die Aufmerksamkeit erregt wird. Ein Teil der Fälle wird als primäre Oligodipsie aufgefaßt, 
bei der Mehrzahl die Oligurie als das primäre angesprochen. Die Kranken zeichnen sich 
durch besondere Labilität des Wasserhaushaltes und große Unbeständigkeit des Körper- 
gewichtes aus. Gewichtszunahmen um 5 kg in 48 Stunden, um 19 kg in 17 Tagen sind 
berichtet. Bei einem Teil der Fälle tritt die Oligurie anfallsweise auf, verbunden mit starker 
Wasserretention und genereller Quellung aller Körpergewebe oder mit lokalisierten Ödemen. 
Zum Teil werden die Fälle als Ödeme unklarer Genese beschrieben. Die Ödeme führen zu 
starkem Spannungs- und Schmerzgefühl in den betroffenen Gebieten. Analyse mit Wasser- 
und Kochsalzbelastung deckt erhebliche Störungen der Osmoregulation auf. Sie können 
sich in kombinierter Störung des Wasser- und Kochsalzhaushaites äußern, bei anderen 
Kranken in reiner Störung des Wasserhaushaltes, teils mit, teils ohne nachfolgende Salz- 
retention. Eine dritte Gruppe zeigt reine Störung des Kochsalzhaushaltes, teils mit, teils 
ohne nachfolgende Wasserretention. Dementsprechend findet man teils erhöhten, teils 
erniedrigten osmotischen Druck und Kochsalzgehalt des Blutplasmas, vermehrte oder 
verminderte Salzausscheidung im Urin. In anderen Fällen ist die extrarenale Wasser- 
abgabe stark erhöht. Psychische Begleitsymptome, die zu der Fehldiagnose einer rein 
neurotischen Störung verleiten, fehlen fast nie. Die Kranken sind erregt’ und neigen zu 


26 H. Srraue: Krankheiten des Wasser- und Salzstoffwechsels, der Nieren und Harnwege. 


schweren Gemütsdepressionen, besonders um die Zeit der Ödementstehung. Vielfach finden 
sich Zeichen organischer Störungen des Gehirns, Hydrocephalus, erhöhter Liquordruck, Kopf- 
druck, Appetitlosigkeit, Übelkeit, cerebrales Erbrechen, Sehwindel, epileptoide Zustände 
Migräneanfälle, cerebrale Schlafsucht, cerebrale Fettsucht, cerebrale Magersucht. Als Zeichen 
sympathischer Übererregbarkeit findet sich rascher und hoher Anstieg des Blutzucker- 
wertes auf Adrenalininjektion, parasympathische Tonussteigerung verrät sich durch Brady- 
kardie und oft ganz auffallend erniedrigten Blutdruck. Die Krankheit findet sich bei Herz- 
und Nierengesunden, doch gehören anscheinend auch Kranke mit blander Hypertonie 
ohne Niereninsuffizienz hierher, bei denen die Krankheit pseudourämische Zustände 
hervorrufen kann. Anatomisch findet man nicht selten organische Veränderungen im 
Gebiet des Hypophysenzwischenhirnsystems, auf dessen überragende Bedeutung auch die 
Begleitsymptome hinweisen. Wo die Oligurie Folge einer vermehrten Hautwasserabgabe 
ist, wird an eine Erkrankung des Hypophysenvorderlappens gedacht. Aber auch andere 
innersekretorische Organe, besonders Schilddrüse und Genitaldrüsen, können beteiligt sein. 
Man findet Erlöschen von Libido und Potenz, Rückgang der sekundären Geschlechtsmerk- 
male, Anomalien und Zessieren der Menses. Um die Zeit der Menses kann sich der Zustand 
besonders verschlechtern. Das sicher zu selten erkannte Krankheitsbild ist ätiologisch 
wohl kaum ganz einheitlich und noch nicht ausreichend geklärt. Therapeutisch haben sich 
in einzelnen Fällen Injektionen von Calciumchlorid je 1 g in 10%iger Lösung oder Jodkali 
in ganz kleinen Dosen von !/, mg täglich bewährt, während größere Joddosen schaden. 
Von inkretorischen Präparaten werden Ovarialpräparate empfohlen. Auch Hypophysin 
erweist sich manchmal nützlich. Bei Erscheinungen eines Hypophysentumors nützte ver- 
einzelt Röntgenbestrahlung der Hypophyse. Erhöhte Hautwasserabgabe kann durch Atropin 
vermindert werden. 


Wasservergiftung und Durstkrankheit. 


Mißverhältnis von Wasserzufuhr und -ausscheidung ohne gleichsinnige 
Salzbewegung führt zu schweren Störungen des osmotischen Gleichgewichtes. 
Ubermäßige Wasserzufuhr wird selten gefährlich, solange die Niere in der Lage 
bleibt, äußerst verdünnten Harn, also fast reines Wasser ohne Mitnahme von 
Salz in Mengen zu liefern, die der Zufuhr entsprechen. Doch reagieren auch 
Gesunde auf übermäßige Wasserzufuhr sehr verschieden. Vereinzelt wird schon 
eine tägliche Zufuhr von 6 Litern Wasser mit so starken Störungen namentlich 
auf psychischem Gebiete beantwortet, daß der Versuch abgebrochen werden 
muß. Solche schon bei anscheinend Gesunden angedeuteten Erscheinungen 
von Wasservergiftung können sehr schwere Formen annehmen, wenn die Organe 
der osmotischen Regulation irgendwie erkrankt sind. Schwere Wasservergiftung 
wurde beobachtet bei chronischer Nephritis nach reichlichem Trinken, bei 
Diabetes insipidus, besonders wenn trotz einer durch Pituitrin verminderten 
Diurese die Wasserzufuhr nicht eingeschränkt wird, bei primärer Polydipsie 
auf organischer Grundlage nach Encephalitis. Die Erscheinungen sind Unruhe, 
Schwäche, Schwindel, Kopfschmerz, Erbrechen, Durchfall, Speichelfluß, ver- 
mehrte Hautwasserabgabe, Tremor, Ataxie, tonisch-klonische Muskelkrämpfe 
von epileptiformem Charakter, Stupor, Koma und Tod. Die Fehldiagnose 
Epilepsie, bei Nierenkranken Urämie liegt nahe. Das Verhalten des Blutes 
ist nicht einheitlich, doch können starke Blutverdünnungen vorkommen mit 
Abnahme von Hämoglobin, Serumeiweiß (bis 15%), Viscosität, elektrischer 
Leitfähigkeit (bis 25%), molarer Konzentration. Chlorid, Natrium und Kalium 
nehmen stärker ab als der Verdünnung entspricht. Bei anderen Personen findet 
sich nur im Beginn des Vieltrinkens Blutverdünnung, die bald von vermehrtem 
Wasserabstrom aus dem Blute mit Bluteindickung gefolgt ist Das Körper- 
gewicht nimmt beträchtlich, das Plasmavolumen nur wenig zu. Ödeme fehlen 
bei der akuten Wasservergiftung, oder sie sind doch kaum angedeutet. Die 
Bedeutung des Wassers für die Wärmeregulation führt zu einer auffallenden 
Labilität der Körpertemperatur, vor allem, aber nicht nur wenn kaltes Wasser 
getrunken wird. Heißhunger erklärt sich zum Teil durch den Calorienbedarf 


für Erwärmung des getrunkenen Wassers (600 Calorien und mehr) und für das 
als Kälteschauer auftretende Muskelzittern. 
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Von größerer Bedeutung ist die Gefahr ungenügender Wasserzufuhr, die 
den Tod durch Verdursten herbeiführt. Alles, was erhöhte Wasserausfuhr 
herbeiführt, erhöht diese Gefahr. In heißem Wüstenklima, in heißen Kessel- 
räumen kann der tägliche Wasserbedarf 20 Liter betragen. Zwangsweise Ent- 
wässerung durch Diuretica führt zu gefährlicher Wasser- (und Salz-)verarmung. 
Gleichzeitige Nahrungs- und vor allem Salzzufuhr, die zur Ausscheidung der 
Endprodukte Harnwasser verlangt, erhöht die Gefahr des Verdurstens bei 
Wasserentziehung. Letztere wird deshalb bei völliger Nahrungskarenz länger 
ertragen. Große Wasserverluste durch den Darm, wie sie in besonders hohem 
Maße bei asiatischer Cholera, aber auch bei Gastroenteritis anderer Ätiologie 
auftreten, können in wenigen Stunden zu schwerster Vertrocknung der Körper- 
gewebe führen. Lippen und Schleimhäute sind trocken, die Stimme rauh und 
tonlos, die Augen eingesunken, der Durst quälend. Venenblut entleert sich 
aus der Nadel dunkel und zähflüssig wie Pech. Das Schlucken ist erschwert, 
die Speichelabsonderung stockt, die Augen röten sich und brennen. Der Puls 
ist klein und beschleunigt, die Körperwärme erhöht. Bald treten psychische 
Störungen auf, Müdigkeit, Hitzegefühl im Gesicht, Benommenheit, Apathie. 
Man beobachtet Erregungs-und Wutzustände, Halluzinationen, Wahnvorstel- 
lungen, Muskelzuckungen, die Körpertemperatur steigt, unter schrecklichen 
Qualen tritt Bewußtlosigkeit und Tod ein. Das Blut wird meist, aber nicht 
ausnahmslos stark eingedickt gefunden, der Eiweißgehalt kann auf 9—10% erhöht 
sein. Vermehrter Eiweißzerfall führt zu negativer Stickstoffbilanz und Anstieg 
des Reststickstoffes im Blute, sowie zu Blutazidose. Vermindert sich das Ge- 
webswasser um 10%, treten schon schwere Störungen auf. Verminderung um 
20—22% hat den Tod zur Folge. Besonders stark ist der Wasserverlust der 
Muskulatur. Leichenstarre tritt frühzeitig und stark auf, die Leichen erkalten 
auffallend langsam. 


2. Krankheiten des Salzhaushaltes. 


Ungenügende und übermäßige Salzzufuhr. Salzfieber. 


Starke Einschränkung der Kochsalzzufuhr wird zweifellos lange Zeit ohne erkennbare 
Schädigung ertragen, da die Niere imstande ist, einen Harn zu liefern, der fast frei von 
Chlorid und Natrium ist. Die Bestände werden deshalb im Notfalle aufrechterhalten 
fast ohne Ergänzung. Es steht nicht fest, wieweit unter besonderen Bedingungen, etwa 
durch Schweiß, trotzdem Kochsalzverluste eintreten können, die Gefahren bringen. Er- 
zwingung der Salzausfuhr durch Diuretica ohne ausreichende Zufuhr führt zu Vergiftungs- 
erscheinungen, Prostration und Krämpfen. Daß eine gewisse Kochsalzzufuhr instinktiv 
und nicht nur zur Genußzwecken erstrebt wird, ergibt sich aus dem ausnahmslosen Gesetz, 
daß zu allen Zeiten und in allen Ländern diejenigen Völker, welche von rein animalischer 
Nahrung leben, das Salz entweder gar nicht kennen oder, wo sie es kennenlernen, verab- 
scheuen, während die vorherrschend von Vegetabilien sich nährenden Völker ein unwider- 
stehliches Verlangen danach tragen und es als unentbehrliches Lebensmittel betrachten 
(Bunge). Vielleicht ist dabei weniger das Chlorid verlangt als das Natrium, das gegenüber 
dem überwiegenden Kalireichtum der vegetabilen Nahrungsmittel relativ zu spärlich 
angeboten wird. Doch besteht bezüglich der Säure-Basenregulation (von WENDT) und für 
die Salzsäuresekretion des Magensaftes auch ein spezieller Ol-Bedarf. 


Große Salzzufuhren mit Tagesmengen von 20—30 g Kochsalz werden vom Gesunden 
leicht bewältigt, wenn das zur Ausscheidung nötige Wasser angeboten wird. Bei kranker 
Niere kann selbst geringe Kochsalzzufuhr schwere Schädigungen, Odeme, Erhöhung der 
osmotischen Konzentration herbeiführen. Beschränkung der Kochsalzzufuhr erweist sich 
auch bei erhöhtem Blutdruck ohne nachweisbare Nierenstörung als vorteilhaft. Beim 
Säugling, dessen Mineralhaushalt viel weniger ausgeglichen ist als der des Erwachsenen, 
führt reichliche Kochsalzzufuhr per os oder intravenös zu Temperatursteigerung (Koch- 
salzfieber). Es beruht auf einer Steigerung der Wärmeproduktion und des Eiweißumsatzes, 
hat also die charakteristischen Zeichen des infektiösen Fiebers. Das Fieber ist an das Natrium- 
ion gebunden und kann durch Calciumzufuhr unterdrückt werden. Die Hyperthermie 
wird durch eine Störung der Wärmeregulation erklärt, wobei der vermehrten Bildung 
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keine entsprechende Wärmeabgabe entsprechen soll. Neben einer Erhöhung des osmotischen 
Druckes muß an eine Störung des Ionengleichgewichtes gedacht werden. Angriffspunkt 
wäre demnach das vegetative Nervensystem. 


Magentetanie. 


Bei Pylorusstenosen und hochsitzenden Dünndarmstenosen, bei Pyloro- 
spasmus kommt es zu reichlichem Erbrechen von Magensaft. Dieses führt zu 
schweren Störungen des Mineralhaushaltes. Nicht der Wasserverlust ist ent- 
scheidend, sondern der Verlust an salzsauren Valenzen. Das Blut verarmt an 
Chlorionen, die durch Bicarbonationen ersetzt werden. Die Kohlensäure- 
bindungskurve und die Alkalireserve steigen beträchtlich an. Da das Atem- 
zentrum die Kohlensäurespannung nicht oder jedenfalls nicht ausreichend 
erhöht, verschiebt sich die Blutreaktion nach der alkalischen Seite (vgl. Abb. 3, 
S.13). Niere und Gewebe greifen kompensierend ein und entfernen entsprechend 
dem übergeordneten Bedürfnis nach Aufrechterhaltung des Säurebasengleich- 
gewichtes Natrium aus dem Blute. Durch die Ionenabwanderung wird die 
elektrische Leitfähigkeit vermindert. Im Urin wird ein starker Basenüberschuß 
ausgeschieden, wobei zu dessen Neutralisation neben Kohlensäure organische 
Säuren, vor allem Ketonkörper herangezogen werden, die hier also nicht als 
Zeichen einer azidotischen Stoffwechsellage aufgefaßt werden dürfen (aceton- 
ämisches Erbrechen der Kinder bei Pylorospasmus). Infolge toxischen Gewebs- 
zerfalls steigt der Rest-N und Harnstoff im Blute stark an, so daß trotz des 
niedrigen Salzgehaltes der Gefrierpunkt zu stark erniedrigt gefunden wird. 
Kreatinin, Aminosäuren und Zucker des Blutes bleiben unbeeinflußt. Die in 
diesem Zustande auftretenden klinischen Zeichen von Tetanie werden zum Teil 
ausschließlich auf die Alkalose bezogen. Von anderen werden Eiweißspalt- 
produkte verantwortlich gemacht. Wieweit der lonisation des Blutcalcium für 
dieses Zustandsbild eine Bedeutung zukommt, ist nicht geklärt. Therapeutisch 
bewährt sich symptomatisch nicht sowohl Zufuhr von Salzsäure, sondern von 
Kochsalz, da dieses am raschesten die normale Blutbeschaffenheit wieder herstellt 
und damit zugleich trotz seiner Eigenschaft als Neutralsalz die Alkalose aufhebt. 

Auch bei Nierenkranken, die heftig und anhaltend erbrechen, kann eine starke Chlor- 
verarmung eintreten. Das dadurch entstehende Zustandsbild gleicht weitgehend dem der 
Retentionsurämie: Kopfschmerz, Prostration, Kachexie und Azotämie, evtl. erhöhte Muskel- 
erregbarkeit (Azotämie durch Salzmangel). Da die bei diesem Zustand obligate Hypo- 
chlorämie mit erhöhter Alkalireserve auch bei Retentionsurämie vorkommt, ist die Unter- 
scheidung der pathogenetisch so verschiedenen Zustandsbilder oft fast unmöglich. Der 
Urin ist in hierher gehörigen Fällen ganz oder nahezu chloridfrei. Handelt es sich um primäre 


Chlorverarmung, so ist die bei Urämie angezeigte Kochsalzentziehung gefährlich. Der Zustand 
bessert sich erstaunlich bei Kochsalzzufuhr. 


Phosphaturie. 


Unter Phosphaturie versteht man die Entleerung eines milchig getrübten 
Harns (Milchpisser), meist von alkalischer, selten von amphoterer oder (nach 
Absetzen des Sediments) schwach lackmussaurer Reaktion. Nach kurzem Stehen 
bildet sich an der Oberfläche des trüben Harns ein zusammenhängendes 
Häutchen, das Interferenzfarben zeigt, am Glase haftet und beim Bewegen 
Falten wirft. Es hat Neigung, sich mit Kalk zu inkrustieren und besteht aus 
einem stark oberflächenaktiven, ätherlöslichen Kolloid. Der massige, weißliche 
Niederschlag besteht aus amorphem tertiärem Caleciumphosphat und kohlen- 
saurem Kalk. Ferner finden sich tertiäres Magnesiumphosphat, gelegentlich 
sekundäres Calciumphosphat und Sargdeckelkrystalle von phosphorsaurer 
Ammoniakmagnesia. Bedingung für das Ausfallen ist die Konzentration an 
Phosphorsäure, an Kalk und alkalische oder nahezu alkalische Reaktion 
(Phosphaturie + Calcariurie + Alkalinurie). Sekundäre und tertiäre Kalksalze 
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der Phosphorsäure sind außerordentlich schlecht wasserlöslich. Bei Verwirk- 
lichung aller drei, nicht aber nur zweier der genannten Voraussetzungen treten 
sie reichlich im Harn auf. Vor dem Ausfallen aus übersättigter Lösung werden 
sie aber durch ein nur in alkalischem Harn auftretendes Schutzkolloid bewahrt, 
dessen unter Häutchenbildung eintretende Gerinnung die Ausfällung ermöglicht. 

Eine physiologische Phosphaturie findet sich immer bei alkalotischer Stoff- 
wechsellage, also nach Pflanzenkost, nach Basenzufuhr, bei superacidem Magen- 
saft, nach saurem Erbrechen. Nach Tisch, in der Nachmittagssprechstunde 
wird diese physiologische Form von Phosphaturie oft beobachtet. Von patho- 
logischer oder echter Phosphaturie spricht man, wenn alkalischer Harn entleert 
wird unter Bedingungen, wo der Gesunde sauren Harn liefert. Zur Erklärung 
nimmt man — beschreibend — an, die Niere habe zeitweise die Fähigkeit zur 
Produktion eines sauren Harns verloren. Man spricht von einer anfallsweisen 
Partiarstörung der Niere, beruhend auf einer Sekretionsneurose der Niere, also 
auf neuroendokriner Grundiage. Bei der großen Bedeutung der Phosphorsäure- 
und Kalkausscheidung und ihrer Verteilung auf Niere und Darm für die Regelung 
des Säurebasengleichgewichtes im Körper (vgl. S. 17) muß die Störung mit 
erheblichen Veränderungen der Neutralitätsregulation verbunden sein. Die 
Annahme freilich, daß die reichliche Ausscheidung tertiärer Erdalkaliphosphate 
im Harn zu Basenverlusten führen müsse, trifft in dieser Allgemeinheit nicht 
zu, da die Ausscheidung dieser Ionen im Darm in derselben Form erfolgen 
würde. Auch Erdalkalicarbonate treten im Stuhl auf. Das Krankhafte ist 
lediglich in dem Umstand zu erblicken, daß normalerweise bei alkalotischer 
Stoffwechsellage die Ableitung dieser Salze in den Stuhl eintritt, während. sie 
bei echter Phosphaturie in den Harn übertreten, ohne daß Grund zur Annahme 
einer alkalotischen Stoffwechsellage vorliegt. Im Gegenteil wurde im Blute 
während des Anfalls eine Säurestauung mit erheblicher Verschiebung der 
Blutreaktion nach der sauren Seite gefunden. Daß hierbei Basenmangel ein- 
treten kann, zeigt die Zunahme der Ammoniakausscheidung im Harn. Neuerdings 
wird umgekehrt auch die Vermutung geäußert, daß eine vermehrte Ammoniak- 
ausscheidung infolge veränderter Arbeitsweise der Niere das Wesen der Phos- 
phaturie ausmache. Diese soll den Urin alkalisch machen und tertiäre Phosphate 
in den Harn ableiten. Wieweit die Krankheit auf einer Störung der zentral- 
nervösen Regulation des Säurebasengleichgewichtes mit pathologischer Ver- 
teilung der Salze zwischen Darm und Niere beruht, bedarf noch eindringender 
Forschung. Jedenfalls kann die anatomisch intakte Niere nicht der wesentliche 
Sitz der Störung sein. Die gelegentlich beobachteten Dickdarmerkrankungen, 
Kolitiden können entweder Ursache oder Folge der Verteilungsstörung sein. 

Die klinischen Erscheinungen können gering sein. Nur die abnorme Harn- 
beschaffenheit beunruhigt die Befallenen. Oder aber es kommt zu anfallsweisen, 
mitunter außerordentlich heftigen Schmerzen im Oberbauch in der Magen- 
gegend, der Lendengegend, der Leistengegend, evtl. zu Steinkoliken mit 
Mikrohämaturie. Die starke Beteiligung des Zentralnervensystems verrät sich 
durch allerlei nervöse Stigmata, die dazu verleiten, die Kranken als Neuro- 
pathen aufzufassen, obwohl die nervösen Symptome wohl vielmehr die Folgen 
von Läsionen und Funktionsanomalien der vegetativen Stoffwechselzentren 
und benachbarter Hirngebiete, sowie Folgen des gestörten Mineralstoffwechsels 
sind. Man beobachtet migräneartige Kopfschmerzen, Müdigkeit, Ohnmachts- 
und Kollapszustände, große körperliche Hinfälligkeit, Depressionen, sexuale 
Hypochondrien. 

Bei dem Fehlen A ieheides theoretischer Grundlagen ist eine rationelle 
Therapie nicht bekannt. Man versucht den Harn zu säuern durch eiweißreiche 
Kost und Zufuhr anorganischer Säuren, evtl. von Salmiak, tunlichst unter 
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Beschränkung der Flüssigkeitszufuhr. Durch Hunger und anschließende vor- 
wiegende Fettkost soll sich das Ziel der Säuerung am besten erreichen lassen. 
Paradoxerweise fühlen sich manche Kranke im Gegenteil subjektiv besser 
bei Alkalizufuhr, die einen etwaigen Basenverlust des Körpers beheben könnte 
und dadurch Kalk einsparen würde. Kalkarme Kost, also das gegenteilige 
Prinzip wurde ebenfalls versucht, anscheinend ohne greifbaren Nutzen. Auch 
Atropin wurde empfohlen. Die nervösen Symptome verlangen bei dem Fehlen 
kausaler Therapie eine symptomatische Allgemeinbehandlung. 


3. Transmineralisation. 


Je höher die Entwicklung der Tierreihe geht, desto zuverlässiger wird die Mineral- 
zusammensetzung aller Körpersäfte und Körpergewebe konstant erhalten. Doch finden 
sich auch beim Menschen gesetzmäßige geringe Schwankungen des Mineralbestandes. 
Wieweit die Gewebszusammensetzung an diesen Schwankungen beteiligt ist, ist kaum erst 
erforscht. Für das Blut ist einiges bekannt. Die Anforderungen des Tages kommen vor 
allem im Zusammenhang mit der Nahrungsaufnahme dadurch zum Ausdruck, daß die 
Tätigkeit der Verdauungsdrüsen das Säurebasengleichgewicht und den Mineralbestand in 
leichtes gesetzmäßiges Schwanken bringt. Vor allem die Produktion des Magensaftes führt 
postdigestiv zu Verlust des Blutes an sauren Valenzen, nämlich an Chlorid. Unabhängig 
davon läßt sich ein Einfluß der Tages- und Jahreszeiten nachweisen. Zusammen mit der 
abendlichen Ermüdung und besonders im Schlaf ist die Kohlensäurespannung des Blutes 
stark erhöht, die Kohlensäurebindungsfähigkeit dagegen nicht wesentlich geändert, die 
Blutreaktion also stark nach der sauren Seite verschoben. Das Atemzentrum schläft. In 
dieser Umstellung des arteriellen Ionengehaltes sehen wir die Grundlage der physiologischen 
Wirkung des Schlafes. Die Kohlensäureazidose verdrängt Ermüdungsstoffe von saurem 
Charakter aus dem Gewebe und führt sie der Ausscheidung in der Niere zu. Der Nachtharn 
ist dementsprechend besonders sauer und reich an Phosphaten. Für die Häufung mancher 
Krankheiten zu bestimmten Jahreszeiten ergibt sich eine objektive Grundlage in der Fest- 
stellung von Jahresschwankungen im Mineralgehalt des Blutes, das am meisten Bicarbonat 
faßt um die Zeit des kürzesten, am wenigsten um die Zeit des längsten Tages. Da das 
Atemzentrum diesen Schwankungen nur unvollkommen folgt, reagiert das Blut im Früh- 
ling saurer als im Herbst. Der Harn wird im Frühjahr saurer, zwecks Neutralisation 
kommt es zu negativer Phosphorsäure- und Calciumbilanz, wobei diese Salze aus dem 
Kot in den Harn verschoben werden. Im Herbst schwingt der Stoffwechsel dann in die 
umgekehrte Richtung. 

Willkürlich lassen sich Schwankungen im Mineralbestande erzielen durch physika- 
lische Einwirkungen, Bäder, Wärmeapplikationen, Strahlenwirkungen. Ausreichende 
objektive Grundlagen besitzen wir in dieser Beziehung über die Einwirkung des Höhen- 
klimas. Diese beruht neben der Reinheit der Luft von Staub und Bakterien, neben der 
geänderten Strahlenwirkung, neben der dadurch vermehrten Ionisation vor allem auf der 
Verminderung des Sauerstoffpartiardrucks auf die Atmung. Der Reiz des Sauerstoff- 
mangels auf das Atemzentrum führt zu Überventilation, Senkung der Kohlensäurespannung, 
leichter Alkalose des Blutes; dann infolge davon zur Ausscheidung eines alkalischeren Harns 
mit Verminderung der Ammoniakausscheidung und schließlich zu Wiederherstellung der 
normalen Blutreaktion auf geänderter Gleichgewichtslage mit erniedrigter Alkalireserve 
und erniedrigter Kohlensäurespannung, d. h. mit kompensierter Alkalose. Der erste Angriffs- 
punkt dieser biologisch so überaus wichtigen, im Blute nachweisbaren Transmineralisationen 
liegt also teils im Gewebe, teils im Atemzentrum, teils aber in den neurohormonalen 
Steuerungen. . 


Pathologische Transmineralisationen finden sich bei einer ganzen Reihe von 
Erkrankungen. Im Fieber tritt eine mehr oder minder hochgradige kompensierte 
Azidose auf. Bei manchen Infektionskrankheiten, besonders bei der croupösen 
Pneumonie wandert ein großer Teil des Kochsalzes aus dem Blute ab, so daß 
auf der Höhe der Erkrankung die Chloride fast völlig aus dem Harn verschwinden. 
Besonders schwere Transmineralisationen finden sich bei manchen Vergiftungen, 
besonders der Quecksilbervergiftung. Diese Störungen des Mineralhaushaltes 
sind Folgen des schweren Gewebszerfalls. Sie können an sich lebensbedrohend 
wirken und geben Veranlassung zu therapeutischem Eingreifen. Die schwersten 
Störungen des Mineralhaushaltes finden sich bei Erkrankungen der eigentlichen 
Regulationsorgane, in erster Linie der Nieren. Sie werden im folgenden 
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eingehend zu besprechen sein. Die bei Erkrankungen der endokrinen Drüsen auf- 
tretenden Transmineralisationen sind an der entsprechenden Stelle dieses Buches 
erwähnt. Bei den verschiedensten Erkrankungen, insbesondere solchen tuber- 
kulöser Natur, sind Transmineralisationen behauptet worden. Doch haben diese 
Angaben einer Nachprüfung nicht standgehalten. Wenn darüber hinaus, 
namentlich von seiten der Laienbehandler und Kurpfuscher behauptet wird, 
daß infolge verkehrter Ernährung der Mineralbestand des gesunden Menschen 
verkehrt zusammengesetzt sei, so fehlt für solche Behauptung jede objektive 
Grundlage. Die Regulationsvorrichtungen des gesunden Körpers sind so vor- 
trefflich ausgebildet, daß nur bei extremer lange durchgeführter Einseitigkeit 
der Kost (Zwangskost, Kriegskost, Krankenkost) ein Mangel (Submineralisation) 
eintreten kann, also durch Selbstbeschädigung mit und ohne ärztliche Mit- 
wirkung. Durch Abbrühen kann den Gemüsen ein großer Teil ihres Kaliums 
entzogen werden, während viel Natrium aus dem Kochwasser hineingeht. Der 
Bestand an Calcium und Phosphor dagegen ändert sich nur wenig. Ein Kalium- 
mangel kann durch diese Vorbehandlung doch nicht eintreten. Die Behauptung, 
daß eine gemischte Kost ein absolutes Minus an einzelnen Ionen enthalte, ist, 
abgesehen von seltenen Ionen, wie ‚Jod, sachlich unhaltbar. Jedenfalls bekommt 
der Säugling trotz seines entsprechend dem Wachstum erheblich größeren 
Mineralbedarfs mit der Muttermilch gegenüber der Durchschnittskost des 
Erwachsenen pro Kilogramm Körpergewicht erheblich geringere Mineralmengen, 
nämlich an Natrium 25%, Kalium 94%, an Magnesium 70%, an Chlorid 53%, 
an Phosphat 82% und nur an Calcium für die Knochenbildung mehr, nämlich 
250%. Die laienhafte Zufuhr meist sehr willkürlich zusammengesetzter Mineral- 
salzgemische zum Ersatz eines Mangels ist also meist eine ungerechtfertigte 
Ausbeutung leichtgläubiger Laien, denen sie den versprochenen Nutzen nicht 
bringen kann. Anders steht es mit der Wirkung von Brunnenkuren unter Ver- 
wendung salzhaltiger Wässer. Die vom Darm aus zugeführten Salze werden in 
der Regel zunächst in der Leber gestapelt und nur langsam und in veränderten 
Mischungsverhältnissen in den allgemeinen Kreislauf abgegeben. Aus dem Blute 
wandern sie meist rasch in Gewebe und Depots, so daß nur durch immer erneuerte 
Zufuhr ein kontinuierlicher Salzstrom durch den Körper geleitet und damit der 
Mineralbestand nachhaltig beeinflußt werden kann. Mineralisation, Deminerali- 
sation und Transmineralisation hängen dabei nicht einfach von den zugeführten 
Salzmengen, sondern von der Salzmischung und anderen, wenig erforschten 
Faktoren ab. Sie betreffen vorwiegend die Kationen, während der Anionen- 
bestand nur ausnahmsweise beeinflußt werden kann. Der Wirkung eines von 
der Quelle getrunkenen Brunnens ist die Hauskur mit Flaschenabfüllungen oder 
mit künstlichen Salzlösungen nicht gleichwertig, auch wenn die Mengen- 
verhältnisse der Salze dem ÖOriginalbrunnen entsprechen. Die Löslichkeits- 
verhältnisse und damit die Resorbierbarkeit der Salze hängen von der Ionisation, 
dem Kohlensäuregehalt, kolloidalen Beimengungen und anderen Faktoren ab. 
Daneben sind aber auch das Klima, die diätetischen Vorschriften und die 
kurgemäße Lebenshaltung für den Erfolg der Brunnenkur im Kurort von 
Bedeutung. Neben der Wirkung der getrunkenen Wassermengen ist die Salz- 
wirkung von Wichtigkeit, die sich in erster Linie an den Verdauungsorganen 
selbst, an Magen und Darm äußert. Die Wirkung des Eisens beruht auf dem 
resorbierten Anteil, wahrscheinlich der Ferroionen. Darüber hinaus ruht die 
Wirkung der Brunnenkur auch heute noch mehr auf der Empirie als auf exakter 
wissenschaftlicher Kenntnis. 

Bedeutungsvoller als solche Ersatzkuren sind Entziehungskuren, die nament- 
lich bei Erkrankungen der Ausscheidungsorgane, d. h. der Niere, lebensrettend 
wirken können. Flüssigkeitsentziehung in Form einer Durstkur stellt oft an 
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den Heroismus des Kranken große Anforderungen und wird. deshalb häufig 
entgegen den ärztlichen Anordnungen nicht eingehalten. Nicht nur das als 
Flüssigkeit genossene Wasser, sondern auch der Wassergehalt der Nahrungs- 
mittel muß dabei berücksichtigt werden. Der quälende Durst einer Trockenkost 
kann durch Befeuchten des Mundes und Anregung der Speichelsekretion durch 
Zergehenlassen kleiner Eisstückchen, von Pfefferminzdragees, durch Kauen von 
Dörrobst und Citronenscheiben, manchmal auch durch Cesol und Neucesol 
etwas gemildert werden. Oft empfiehlt sich Darreichung kleiner Dosen von 
Schlafmitteln. Nur bei gleichzeitiger starker Kochsalzbeschränkung wird eine 
Durstkur erträglich. Meist mit der Durstkur zusammen ist eine möglichst 
kochsalzarme Ernährung von größter Bedeutung vor allem bei Nieren- und 
Herzkranken, zur Beseitigung hydropischer Ergüsse, bei Diabetes insipidus. 
Unter eine tägliche Zufuhr von etwa 2 g Kochsalz herunterzukommen ist auf 
die Dauer schwer möglich. Doch genügt diese Beschränkung den meisten 
Indikationen. Ob die Entziehung des Chlorid- oder des Natriumions wirksamer 
ist, wird. von Fall zu Fall verschieden beantwortet werden müssen. Jedenfalls 
ist kochsalzarme und chloridarme Ernährung nicht identisch. Von den meisten 
Menschen wird das Kochsalz wegen seines Geschmackswertes zunächst sehr 
ungern entbehrt. Eine gute Küchentechnik unter Verwendung pflanzlicher 
Würzstoffe ist erforderlich. Salzersatz durch Brom ist unzulässig, andere 
chloridfreie Salze, etwa die Salze organischer Säuren (Curtasal, 33% Na; Citrofin, 
31% Na), Ameisensäure (Sinechlor), Citronensäure, Aminosäuren haben nur 
begrenzten Geschmackswert und sind wegen des Natriumgehaltes nicht unbe- 
denklich. Tageweise oder über mehrere Tage kann hier die Rohkost, koch- 
salzarm, an anderen Salzen reich, eiweißarm, evtl. in Form reiner Obsttage 
großen Nutzen stiften. Allerdings wird mit dieser Kostform ziemlich viel Flüssig- 
keit zugeführt. Auch Milchtage ergeben, wenn sie den Calorienbedarf einiger- 
maßen decken sollen, große Flüssigkeits- und nicht unbeträchtliche Koch- 
salzmengen. Das gewöhnliche Brot enthält viel Kochsalz, kann aber koch- 
salzfrei hergestellt werden. Der Kochsalzgehalt der Rohmaterialien ist meist 
sehr gering, erst bei der Zubereitung wird. das schädliche Kochsalz zugefügt. 
Als Calorienspender dienen bei salzarmer Kost reine Kohlehydrate, Zucker und 
Mehle, sowie Fette, wie salzfreie Butter. Auch Gelbei enthält sehr wenig 
Kochsalz. Die richtige Durchführung kochsalzarmer Ernährung soll durch 
fortlaufende Bestimmung der Chloridausscheidung im Urin kontrolliert werden. 


Viel diskutiert wird augenblicklich die diätetische Beeinflussung des Säure- 
basenhaushaltes. Die Behauptung, daß unsere Kost zu sauer sei und daß durch 
eine mehr basische Kost das Eiweißminimum gesenkt werden könne, hat sich 
bei Nachprüfung nicht bestätigt. Doch kann ein Einfluß der Reaktionslage 
des Körpers auf den Verlauf mancher Erkrankungen, besonders tuberkulöser 
Ätiologie und auf die Wundheilung als wahrscheinlich gelten. Bei Störungen 
des Säurebasenhaushaltes durch Erkrankungen, besonders der Nieren muß auf 
die Kostzusammensetzung entscheidender Wert gelegt werden. Der saure 
Geschmack mancher Nahrungsmittel rührt von einem Überschuß organischer 
Säuren her und hat mit der hier besprochenen Frage nichts zu tun. Die augen- 
blicklich übliche Einteilung der Speisen in säuernde und alkalisierende gründet 
sich auf Aschenanalysen, wobei lediglich die bei der Veraschung entstehenden 
anorganischen Säure- und Basenäquivalente berücksichtigt werden. Bei dieser 
Berechnung entstehen Unklarheiten besonders bezüglich des Phosphors und 
Schwefels, aber auch des Stickstoffes, von denen es unsicher bleibt, welche 
Äquivalentenzahlen ihnen zuzuweisen ml Auch kann man bei solcher Be- 
rechnung lediglich die Gleichgewichte i in einphasigen Systemen berücksichtigen, 
während im Körper und. seinen Ausscheidungen mehrphasige Systeme, sowie 
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Bodenkörper zugegen sind. Für den Mineralstoffwechsel gibt es also kein dem 
Isodynamiegesetz des Energiestoffwechsels entsprechendes Gesetz, nach dem die 
elektrischen Ladungen verschiedener Ionen für den tierischen und menschlichen 
Organismus entsprechend den chemischen Valenzen als gleichwertig gelten 
könnten. Nach Aschenanalysen eingeteilt besitzen Basenüberschuß: Blut, 
Milch, Honig, Wein, Frucht- und Obstsäfte, alle Wurzel- und Knollengemüse, 
sowie Kohlarten, d.h. alle Gemüse außer Knospengemüsen (Artischoken, Spargel- 
spitzen, Hopfen, Rosenkohl), ferner alle Früchte außer Preißelbeeren. Säure- 
überschuß besitzen: Bier und Malzgetränke, Fleisch, Zerealien, Mehl und Brot, 
reife Leguminosen, Preißelbeeren, Nüsse, Knospengemüse und alle abgebrühten 
Nahrungsmittel. Die Zubereitung hat also großen Einfluß. Der Basenüberschuß, 
vor allem das Kalium, geht aus den Gemüsen leicht in das Kochwasser. Deshalb 
haben Bratkartoffeln zwar einen leichten Basenüberschuß, Salzkartoffeln aber 
einen erheblichen Säureüberschuß. Mehrzufuhr saurer oder basischer Valenzen 
äußert sich zunächst ausschließlich in den Ausscheidungen, Harn und Kot 
(Ausscheidungswert der Kost). Für die Therapie handelt es sich aber lediglich 
um den Ansatzwert der Kostformen, der sich in Reaktionsverschiebungen von 
Blut und Gewebe äußern muß. Beim gesunden Menschen ist dank den glänzenden 
Regulationsvorrichtungen eine rein diätetische Beeinflussung zwar der Alkali- 
reserve des Blutes, kaum aber der Körperreaktion möglich. Beim Kranken 
dagegen kann sie zum Mittelpunkte der Therapie werden. Dabei zeigt sich, 
daß: der Ansatzwert der Kost nur von ungefähr dem Aschenäquivalentwert 
parallel geht. Milch z. B. wirkt trotz des Basenüberschusses ihrer Asche 
leicht säuernd. Die stärksten Reaktionsverschiebungen in Harn und Blut 
erzielt man denn auch durch Zufuhr entsprechender Mineralien. Stark säuernd 
wirken nicht sowohl Mineralsäuren (Salzsäure, Phosphorsäure) als vielmehr 
Ammonchlorid, ferner Calcium- und Magnesiumchlorid, von denen das Erd- 
alkalikation im Darm bleibt und nur das Anion in den Körper eindringt. Alkali- 
sierend wirken Bicarbonate und pflanzensaure Salze, deren organische Anionen 
verbrannt werden. 


4. Das Ödem. 


Unter Ödem versteht man eine Störung des Wasser- und Mineralhaushaltes, 
die zu Ansammlung von Flüssigkeit in tropfbarer und frei beweglicher Form in 
den. Gewebslücken führt. Meist, aber nicht immer ist das Ödem mit einer an 
der Zunahme des Körpergewichts erkennbaren Wasserzurückhaltung im Körper 
verbunden. Nicht die Wasserverhaltung allein, sondern die abnorme Verteilung 
des Wassers im Körper ist das Kennzeichen des Ödems. Das Wasser verteilt 
sich nämlich nicht gleichmäßig im Körper, sondern sitzt vor allem in Muskulatur, 
Bindegewebe (Anasarka), subserösem Gewebe und serösen Höhlen (Höhlen- 
hydrops). Bei manifestem Ödem sind. Wasserverhaltungen von 10—20 Litern 
nicht selten, vereinzelt soll die Wasserretention bis 50% des Körpergewichts 
betragen können. Dem Auftreten von Ödemflüssigkeit in capillaren Spalt- 
räumen des Gewebes geht ein Stadium des Präödems voraus, das durch ver- 
mehrten Wassergehalt und Quellungszustand des Gewebes selbst gekennzeichnet 
ist. Auf diese Weise können bis zu 6 Litern Wasser ohne manifestes Ödem 
zurückgehalten werden. 

Theorien der Ödementstehung. Jedes Versagen einer der vielen Funktionen, 
die an der Aufrechterhaltung des physiologischen Optimums im Wasser- 
bestande beteiligt sind, kann zum Auftreten von Ödemen beitragen. Bei den 
meisten Ödemformen findet man mehrere dieser Funktionen gestört und es ist 
dann oft schwer zu entscheiden, welcher Funktionsstörung man im Einzelfalle 

die entscheidende Bedeutung zuweisen soll. Speziell bei den Ödemen der 
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Nierenkranken werden je nach dem Standpunkt des Autors mehr die renalen oder 
die extrarenalen Faktoren in den Vordergrund gestellt und die extrarenalen 
Störungen wieder entweder als Folgen der Nierenschädigung oder als von der 
Nierenveränderung unabhängige Folgen derselben Schädlichkeit aufgefaßt, die 
auch die Nierenveränderung hervorruft. Daß eine renale Störung der Wasser- 
ausscheidung die Entstehung von Ödemen begünstigt, kann nicht bezweifelt 
werden. Doch ist es im Einzelfalle oft schwer, zu entscheiden, was Ursache 
und Wirkung ist, d. h. ob nicht die Oligurie vielmehr die Folge vermehrter 
Wasserretention im Gewebe ist. Daß eine Ausscheidungsstörung für Wasser 
vorkommt, darf aus Beobachtungen über Starre der Sekretion bei Nierenkranken 
gefolgert werden: unabhängig von der Wasserzufuhr und der extrarenalen 
Wasserausscheidung behalten die Kranken stets dieselbe kleine Stundenurin- 
menge bei. Die osmotische Theorie faßt die Wasserretention auf als Folge 
einer primären Unfähigkeit der Niere zur Salzausscheidung. In der Tat führt 
bei manchen hydropischen Kranken Salzretention zwangsläufig zu Wasser- 
retention. Entziehung der Wasser- und Salzzufuhr umgekehrt ist ein mächtiges 
Mittel zur Beseitigung der Ödeme. Aber eine so zwangsläufige Beziehung der 
beiden Substanzen besteht nicht immer. Man kann auch erhebliche trockene 
Salzretention und, seltener, Wasserretention ohne Salzretention finden. Für die 
Ödembildung ist wahrscheinlich oft das Na-Ion bedeutungsvoller als das Chlorid- 
ion. Natriumbicarbonat ruft besonders leicht Ödeme hervor. Daß die Aus- 
scheidungsunfähigkeit der Niere für Wasser und Kochsalz allein zu Ödem führt, 
kann aber als widerlegt gelten. Intravenöse Kochsalzinfusionen in großen 
Mengen, bis 92% des Körpergewichts, führen nicht zu Ödem. Bei ödematösen 
Nierenkranken findet man im Stadium der Ödementstehung die Plasmamenge 
des Blutes nur ausnahmsweise vermehrt, vielmehr in der Regel das Blut durch 
Wasserabstrom ins Gewebe eingedickt, den Kochsalzprozentgehalt allerdings . 
oft beträchtlich gesteigert. Anurie und experimentelle doppelseitige Nephrek- 
tomie führt ebenso wie Zerstörungsprozesse in den Nieren durch ausgedehnte 
Tuberkulose, Tumoren, Cysten in der Regel nicht zu Ödem, begünstigt allerdings 
die Odembildung, wenn gleichzeitig vermehrt Wasser und Salz zugeführt wird. 

Wenn man das Ödem als Störung der Wasserverteilung von der bloßen 
Wasserretention abgrenzt, muß man deshalb extrarenalen Faktoren bei der 
Ödementstehung die maßgebende Rolle zuweisen. Blut und Gewebe sind durch 
das lebende Endothel der Capillarwand voneinander getrennt. Für den Wasser- 
austausch kommen hier folgende Kräfte in Betracht: 1. Der Druck des Blutes 
in den Capillaren, der als Filtrationsdruck Wasser abpressen kann, 2. der diesem 
entgegenwirkende extracapilläre Druck (Gewebsspannung), 3. der osmotische 
Druck der durch die Capillarwand getrennten Flüssigkeiten, 4. die Durch- 
gängigkeit der Capillarwand für verschiedene Stoffe und deren Änderung, 
5. aktive Sekretionskräfte der Capillarwandendothelien, 6. die Leichtigkeit, 
mit der sich Wasser aus dem Plasma abpressen läßt, seine Ultrafiltrierbarkeit. 
Sie hängt vorwiegend ab von dem kolloidosmotischen (onkotischen) Druck des 
Plasmaeiweißes, 7. die wasseranziehende Kraft des Gewebes, seine Quell- 
barkeit. Für die Ausscheidung des Wassers kommen dieselben Kräfte in der 
umgekehrten Richtung in Betracht, wobei zu berücksichtigen ist, daß das 
Wasser nur zum Teil direkt, zum anderen Teil erst auf dem Umweg über 
die Lymphe in die Blutbahn zurückkehrt. Die Lymphbildung ist eine 
Funktion der Gewebszellen. Im ödematösen Gewebe ist die Durchgängigkeit 
der semipermeablen Membran der Lymphgefäßwandungen stark erhöht. Der 
capillare Seitenwanddruck spielt eine entscheidende Rolle beim Zustande- 
kommen der Ödeme Kreislaufkranker (mechanische Ödeme). Diese sammeln 
sich dementsprechend vorwiegend an den Stellen größten hydrostatischen 
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Druckes, im Stehen an den Beinen, im Liegen in der Kreuzgegend. Von 
nephritischen unterscheiden sich kardiale Ödeme durch den geringeren Eiweiß- 
gehalt und eine Chloridkonzentration, die die des Blutes nicht überschreitet. 
Die sehr verschieden große Ödembereitschaft der Kreislaufkranken zeigt, 
daß auch bei kardialen Ödemen unabhängig von der Höhe des Venen- und 
des durch diesen beeinflußten Capillardruckes andere Faktoren eine Rolle 
spielen, die in einer Schädigung der Gewebsatmung durch die verlangsamte 
Zirkulation gesucht werden. Die Gewebsspannung ist von Bedeutung für die 
Lokalisation der Ödeme der Nierenkranken. Sie sammeln sich mit Vorliebe 
in lockerem Bindegewebe, um die Augen (Gesichtsödem) und am Scrotum. 
Der osmotische Druck der Ödemflüssigkeit ist in der Regel höher als der des 
Blutes. Auch reagiert das Ödem alkalischer als Blut. Seine Alkalireserve ist 
höher. Der erhöhte osmotische Druck beruht auf vermehrtem Gehalt an Natrium, 
Chlorid, Bicarbonat und Phosphat, während der Kaliumgehalt niedriger ist. 
Der größere Elektrolytgehalt der Ödeme kann jedenfalls teilweise durch elektro- 
statische Zugkräfte (Donnangleichgewichte) erklärt werden. Die Ödeme sind 
eiweißärmer als das Blut, die Capillarwand für die geladenen Eiweißmoleküle 
undurchgängig, deren elektrische Ladung andere Anionen durch die Membran 
vermehrt hindurchtreibt. Nur bei entzündlichen Ödemen ist die osmotische 
Differenz so groß, daß sie für die Wasserbewegung eine wesentliche Bedeutung 
besitzt. Eine erhebliche Bedeutung für die Ödembildung besitzt sicherlich die 
Durchgängigkeit der Capıillarwand. Es handelt sich hier um gewaltige Dimen- 
sionen. Nach KrocH beträgt die Oberfläche der Körpercapillaren zusammen 
6300 qm, die Länge rund 100 000 km. Die ständige Anderung ihrer Durch- 
gängigkeit, teils nur für echt gelöste Stoffe, teils für kolloide Partikelchen, 
Farbstoffe, Eiweiß und die Bedeutung dieser Vorgänge für die Ödembildung 
ist experimentell zweifelsfrei erwiesen. Der relativ hohe Eiweißgehalt der 
entzündlichen und der nephritischen Ödeme wird meist als Beweis veränderter 
Capillardurchgängigkeit angesehen. Der Austritt von Eiweiß, die Albuminurie 
ins Gewebe, führt infolge der starken Quelibarkeit dieses Eiweißes zu Wasser- 
retention. Wieweit man bei diesen Vorgängen den Capillarwänden aktive 
sekretorische Eigenschaften zuweisen muß, ist ungeklärt. Vielleicht genügen 
Änderungen ihrer Membraneigenschaften, Durchgängigkeit, Porengröße, elek- 
trischen Ladung, zur Frklärung. Bei vielen Ödemkranken wird das Wasser 
im Blute weniger fest zurückgehalten als normal, es tritt deshalb leichter ins 
Gewebe aus. Durch Ultrafiltration läßt sich aus dem Serum Ödemkranker 
Wasser leichter und in größerer Menge abpressen. Der kolloidosmotische (on- 
kotische) Druck der Plasmaeiweißkörper ist bei Ödemkranken oft stark ver- 
mindert. Statt eines Normaldruckes von 320—-450 mm Wasser findet man bei 
Nephritis, vor allem aber bei Nephrose, Amyloid und im urämischen Koma 
außerordentlich niedrige Druckwerte. Auch bei Kreislaufkranken findet man 
den onkotischen Druck erniedrigt, Druckwerte unter 260 führen bei diesen 
Kranken regelmäßig zu Ödem. Daß dadurch der Austritt von Wasser aus den 
Gefäßen sehr erleichtert, der Rücktransport erschwert wird, liegt auf der Hand. 
Doch findet sich niedriger onkotischer Druck auch ohneÖdeme. Ferner bleibt bei 
Nephrosen der onkotische Druck auch im Stadium der Ödemausschwemmung 
niedrig. In diesen Fällen ist also der niedrige onkotische Druck allein nicht für die 
Ödembildung entscheidend. Daß die Niere bei so niedrigem onkotischem Druck 
das Wasser nicht abzuscheiden vermag, wird als Ausdruck einer Partiarschädi- 
gung der Niere aufgefaßt. Diese Annahme ist nicht streng bewiesen. Aber selbst 
wenn die Niere einer solchen Aufgabe nicht nachkommt, so liegt doch die Ursache 
der Erscheinung nicht in der Niere. Die Hypoonkie des Bluteiweißes muß viel- 
. mehr durch veränderte Zusammensetzung des Eiwerßbildes erklärt werden, in dem 
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die stärker quellenden Albumine zurücktreten gegenüber den weniger quellenden 
Globulinen. Oft findet sich auch das Fibrinogen vermehrt, dessen onkotischer 
Druck fast Null ist. Daß diese Hypoonkie das Auftreten von Odemen bei Nieren- 
und Herzkranken stark begünstigt, steht fest. Hypalbuminose des Blutes steigert 
diese Wirkung. Im Tierversuch tritt Ödem stets auf bei Sinken des Plasma- 
eiweißes unter 3—3,5%, des Plasmaalbumins unter 1,5%. Schließlich wird den 
Geweben selbst ein wesentlicher Einfluß auf die Odembildung, ja auf die 
Regulation des Wasser- und Salzgehaltes im Blute zugewiesen. Anderungen 
der Quellbarkeit des Gewebes sollen den ersten Anstoß zur Odembildung geben. 
Die Quellung beruht nicht auf einer Gewebsazidose. Nur unphysiologisch saure 
Reaktion führt zu Quellung. Die Bindegewebsquellung bei Reaktionsverschie- 
bungen im biologischen Bereich weist einen Antagonismus der Grundsubstanz 
zur kollagenen Faser auf, die bei Reaktionsverschiebungen das Wasser unter- 
einander austauschen. Eher kann für Alkali ein quellender Einfluß angenommen 
werden, der zur Erklärung der Bicarbonatödeme herangezogen wird. Aber auch 
da tritt Ödem nur auf bei einer besonderen Gewebsbereitschaft, namentlich 
bei Kleinkindern mit ihrem unausgeglichenen Wasserhaushalt. Daß das Ver- 
halten der Gewebe für die Ödementstehung eine Bedeutung besitzt, wird durch 
viele Beobachtungen belegt, wenn auch die näheren Umstände dieses Einflusses 
noch unklar sind. Ernährungsstörungen des Gewebes geben die Grundlage ab 
für die Ödeme bei zu ausschließlicher Mehlnahrung, für die Ödeme der Zucker- 
kranken, für das kachektische und für das Hungerödem, das durch eine äußerst 
calorien- und eiweißarme Kost zusammen mit überreichlicher Wasser- und 
Salzzufuhr hervorgerufen wird. Bei diesen Ödemformen mag außerdem dem 
Einfluß der Salzmischung, vielleicht einem relativen Kalkmangel, dem Einfluß 
der Reaktionslage, aber auch einem Vitaminmangel Bedeutung zukommen. 
Letzterer ist offenbar entscheidend bei dem Ödem der Beri-Beri. Aber auch für 
die ÖOdeme der Kreislaufkranken spielt die Schädigung der Gewebsatmung 
offenbar eine Rolle. Auch bei nephritischen und vor allem bei den extrem 
eiweißarmen nephrotischen Ödemen scheint dem Verhalten der Gewebe eine 
große Rolle zuzukommen. Auf Stoffwechselstörungen weist bei letzteren auch 
der oft sehr hohe Lipoidgehalt des Ödems und Blutes hin. Freilich führt die 
Quellbarkeit des Gewebes das Wasser in das Gewebe, nicht zwischen die Zellen. 
Also nur das Präödem kann so erklärt werden, das aber, wie erwähnt, meist 
dem Ödem vorangeht. Normalerweise gibt es ja überhaupt kein freies Gewebs- 
wasser. Für die Erklärung manifesten Ödems muß also neben der veränderten 
Quellbarkeit, die das Wasser ins Gewebe führt, noch eine Störung des Ab- 
transportes angenommen werden, deren Natur gänzlich ungeklärt ist. Unsere 
Kenntnisse über die zahlreichen Faktoren, welche die Ödementstehung begün- 
stigen, haben also noch keineswegs zu voller Aufklärung des Ödemproblems 
geführt. Sie beweisen aber die entscheidende Bedeutung extrarenaler Faktoren 
für die Ödementstehung. 


Die Therapie des Ödems hat in erster Linie die Grundursache zu berück- 
sichtigen. Ernährungs- und Stoffwechselstörungen, sowie Avitaminosen sind zu 
beseitigen. Bei kardialen Ödemen ist die Herzkraft zu heben. Daneben bleibt 
aber eine Reihe von Maßnahmen, die bei jeder Art von Ödem notwendig sind. 
In erster Linie gilt es, die Zufuhr von ödembildendem Material zu unterbinden, 
namentlich durch äußerste Beschränkung der Flüssigkeits- und Salzzufuhr. 
Man kann mit absoluten Hunger- und Dursttagen beginnen und dies im Notfall 
3—5 Tage lang durchführen. Dann verfährt man weiter nach den 8. 31 
gegebenen Gesichtspunkten. Gleichzeitige Eiweißbeschränkung kann sich 
namentlich bei akuten Nephritiden als zweckmäßig erweisen, darf aber nicht 
zu lange fortgeführt werden und soll unbedingt unterbleiben bei nephrotischen 
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Ödemen, bei denen das Blut ohnehin stark an Eiweiß verarmt und die Stick- 
stoffausscheidung der Niere nicht gestört ist. Dazu treten mechanische Maß- 
nahmen, unter denen absolute Bettruhe, evtl. Hochlagerung der Beine 
an erster Stelle steht. Der Wert der Massage zur Ödemmobilisierung wird sehr 
verschieden hoch geschätzt. Warme Bäder und Schwitzprozeduren wirken nicht 
sowohl durch die Niere entlastende Schweißbildung, als vielmehr durch Mobili- 
sierung des Gewebswassers und bessere Nierendurchblutung. Bei Nierenkranken 
erhöhen Schwitzprozeduren oft die Urämiegefahr. Auch der Aderlaß wirkt 
vor allem durch innere Flüssigkeitsumlagerung, bei Kreislaufkranken auch durch 
mechanische Entlastung. Bei letzteren erweist er sich deshalb im ganzen 
wirksamer als bei Nierenkranken. Mit der Entleerung von Höhlenergüssen 
durch Punktion sollte namentlich dann nicht zu lange gezögert werden, wenn 
es sich um eiweißarme Transsudate handelt. Anasarka kann auch in verzweifelten 
Fällen durch Hauttroikarts oder große Incisionen unter streng aseptischen 
Kautelen erfolgreich entfernt werden. Über den Gebrauch der Diuretica s. $. 56. 
Bei Nierenkranken müssen sie mit Vorsicht und in kleinen Dosen gebraucht 
werden und erweisen sich oft als wirkungslos. Namentlich sind bei Nierenkranken 
die Quecksilberdiuretica (Salyrgan, Novasurol) verboten, die sich bei Kreislauf- 
kranken oft außerordentlich wirksam erweisen, besonders nach säuernder Vor- 
behandlung mit Ammonchlorid (6 g tägl., 1—2 Tage lang vor Anwendung des 
Diureticums). 


Ill. Spezielle Pathologie und Therapie der 
Nierenkrankheiten. 


1. Symptomatologie. 
a) Blutdrucksteigerung!. 


Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie gehören zu den wichtigsten 
Symptomen der Nierenkrankheiten. Schon BRIGHT hat auf den Zusammenhang 
der Herzhypertrophie, TRAUBE auf den der Blutdrucksteigerung mit Nieren- 
erkrankungen hingewiesen. Was aber bei dieser Verknüpfung Ursache, was 
Wirkung ist, das ist trotz aller Bemühungen auch heute noch gänzlich dunkel. 
Die theoretische Möglichkeit, Änderungen des arteriellen Drucks durch Ände- 
rungen des Minutenvolumens, Änderungen der Fassungskraft und Weitbarkeit 
des Arteriensystems oder Änderungen der Viscosität des Blutes herbeizuführen, 
tritt an Bedeutung ganz zurück gegenüber dem praktisch allein wichtigen 
Faktor von Änderungen der Widerstände, die dem Abströmen des Blutes ent- 
gegenstehen. Die herrschende Lehre verlegt den Sitz des Widerstandes in die 
kleinsten Arterien, die Arteriolen, die ‚‚terminale Strombahn‘‘. Offenbar können 
der durch Vermehrung dieser Widerstände hervorgerufenen krankhaften Blut- 
drucksteigerung des Menschen von Fall zu Fall ganz verschiedene Ursachen 
- und Mechanismen zugrunde liegen. Man hat versucht, einzelne auch ursächlich 
und pathogenetisch verschiedene Typen der Blutdrucksteigerung abzugrenzen. 


Eine solche Sonderstellung beansprucht das Zustandsbild, das man als 
Hochdruckkrankheit, essentielle Hypertonie, essentiellen Hochdruck, genuine 
Hypertonie, primäre permanente Hypertonie bezeichnet. Ziemlich allgemein 
wird gegenwärtig angenommen, daß hier die Blutdrucksteigerung ganz unab- 
hängig von einer Erkrankung der Nieren entstehen kann. Man kennt Fälle jahr- 
zehntelang bestehender Hypertension, bei denen auch sorgfältige histologische 


! Vgl. auch den Abschnitt Hypertonie in dem Kapitel „Kreislauf“ des 1. Bandes. 
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Untersuchung keine Gefäßwandveränderungen aufdeckt. Immerhin ist Fehlen 
deutlicher Veränderungen speziell an den Nierengefäßen nicht häufig und 
eine bevorzugte, ja fast isolierte Beteiligung der‘ Nierengefäße nicht un- 
gewöhnlich. Diese Krankheit, deren letzte Ursachen gänzlich dunkel sind, ist 
demnach in erster Linie eine Regulationsstörung des Kreislaufapparates und 
in diesem Lehrbuche bei den Erkrankungen des Kreislaufs abgehandelt. Der 
Dauerform mit permanenter Fixation des erhöhten Blutdrucks geht oft eine 
ziemlich lange Periode voraus, in der der Blutdruck große Schwankungen 
aufweist, vielfach unter starkem Einfluß psychischer Faktoren. Er kann dabei 
für lange Zeit auf ganz oder nahezu normale Werte zurückgehen (labiler Hoch- 
druck). In diesem Frühstadium ist demnach die Blutdrucksteigerung funktionell 
bedingt, erst später anatomisch fixiert. Namhafte Forscher sehen das Wesen 
der Störung in einer veränderten Einstellung der den Blutdruck regelnden 
vasomotorischen Zentren im Zwischenhirn und der Substantia reticularis grisea 
des verlängerten Markes. Vereinzelte Beobachtungen über das Auftreten von 
Blutdrucksteigerung bei anatomischen Veränderungen dieser Gebiete beweisen 
für diese Fälle die Bedeutung zentraler Regulationsstörungen. Außer anatomi- 
schen Veränderungen können aber auch zentral angreifende chemische und 
hormonale Einflüsse ebenso wie von der Peripherie her wirksame Reflexe (Reflex- 
hypertonie) für die abnorme Einstellung der Zentren verantwortlich sein. Von 
den gedehnten Nierenbecken ausgehende Reflexe werden in Betracht gezogen 
bei den Formen der Hypertonien, die bei Verengerung der Harnleiter, bei Pro- 
statahypertrophie und anderen Behinderungen des Harnabflusses beobachtet 
werden und oft bei Beseitigung der Harnsperre prompt zurückgehen. Tonische 
Reflexe gehen vom Sinus caroticus (Sinusnerv) und von der Aortenwurzel (Nervus 
Depressor) aus. Drucksteigerung in diesen Gefäßgebieten führt zu reflektorischer 
Senkung des Blutdrucks. Die den Reflex vermittelnden Blutdruckzügler ver- 
laufen durch einen Ast des Nervus glossopharyngeus. Sie haben erregenden 
Einfluß auf den Parasympathicustonus und hemmenden auf den Sympathicus- 
tonus. Ausschaltung der Blutdruckzügler führt zu sehr beträchtlichem dauerndem 
Blutdruckanstieg, im Tierversuch nach Ausschaltung aller vier Blutdruck- 
zügler bis auf das Doppelte des Ausgangswertes. Der Einfluß nervöser, psychi- 
scher, konstitutioneller, neuroendokriner (von dem Hypophysenvorder- und 
-hinterlappen, der Nebenniere, der Schilddrüse und Nebenschilddrüse, den Ova- 
rien ausgehender) Faktoren wird verschieden hoch bewertet. Von anderen 
Forschern wird die Bedeutung der zentralen Regulation für das Zustandekommen 
dieser Form des Hochdrucks bezweifelt und das Verhalten der peripheren 
Gefäße in den Vordergrund gestellt. Sie halten den ‚‚passiven‘“ Mechanismus 
der essentiellen Hypertonie für histiogen bedingt und nehmen an, daß vorzeitige 
Altersveränderungen, Schwund der Muscularis interna mit Einbau von elasti- 
schem und kollagenem Gewebe die Weitbarkeit der Arterien herabsetze. Tat- 
sächlich findet man völlige Unordnung und Planlosigkeit in der Architektur 
der Arteriolen, Capillaren und kleinen Venen (vasoneurotische Diathese). Die 
arteriellen Capillarschenkel erscheinen eng kontrahiert, die venösen stark, oft 
varikös erweitert, der subpapilläre Plexus ist deutlicher sichtbar als in der Norm, 
die Zahl der Gefäßreiser im Gesichtsfeld ist erhöht. Dadurch bekommen die 
Kranken ein vollsaftiges Aussehen (roter Hochdruck). Der Capillardruck ist 
normal (Arterienhypertonie). Auf mechanische Reize sprechen diese Capillaren 
mit erhöhter Kontraktionsneigung und vermehrter Verletzlichkeit an. Auf 
Adrenalininjektion reagieren die Kranken meist mit paradoxer Blutdrucksen- 
kung. Im Blute findet sich eine Verschiebung des Kalium-Caleiumverhältnisses 


zugunsten des Kaliums. Blutdrucksteigernde Stoffe haben sich im Blute dieser 
Kranken nicht nachweisen lassen. 
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Von der essentiellen Hypertonie grundsätzlich zu trennen ist die Blutdruck- 
steigerung, die sich als charakteristisches Symptom bei akuten und chronischen 
entzündlichen Nierenerkrankungen findet. Hier ist der Druck in den Capillaren 
deutlich erhöht (Capillarhypertonie), und zwar tritt diese Erhöhung des Capillar- 
druckes evtl. mehrere Tage vor der arteriellen Drucksteigerung ein. Infolge 
der Konstriktion der feinsten Hautgefäße sehen diese Kranken blaß aus (blasser 
Hochdruck). Steigerung des Capillardrucks und des Blutdrucks kann dem 
Auftreten von Eiweiß zeitlich vorausgehen (pränephritische Blutdrucksteige- 
rung). Das Oapillarbild selbst weicht bezüglich der Form und des Blutgehaltes 
oft nicht erkennbar vom normalen Verhalten ab. Oder aber finden sich spastische 
Kontraktionen und rhythmische Stasen. Speziell die Beobachtung einer prä- 
nephritischen Blutdrucksteigerung führt zu der Vorstellung, daß bei der akuten 
Glomerulonephritis eine primäre Arteriolen- oder Öapillarverengerung die Ursache 
der Blutdrucksteigerung ist und daß diese in ihrem renalen Anteil, als renale 
Ischämie, die entzündlichen Nierenveränderungen hervorruft. An Stelle der 
Bezeichnung Glomerulonephritis hätte damit der Name Capillaropathia uni- 
versalis acuta zu treten. Ob es sich bei dieser Veränderung zunächst um den 
rein funktionellen Zustand eines Krampfes der feinsten Blutgefäße (angio- 
spastische Theorie, VOLHARD) oder um eine Alteration (Muxk, Kyrın), Quellung, 
Kontraktion handelt, ist nicht endgültig entschieden. Die Anschauung aber, 
daß bei der akuten Glomerulonephritis die verursachenden, vorwiegend infek- 
tiösen Momente einen diffusen Capillarschaden hervorrufen und daß dadurch 
sekundär die Nephritis entstehe, daß also die die Blutdrucksteigerung hervor- 
rufende Gefäßerkrankung die Nephritis mache, scheint durch diese Beobachtung 
gut gestützt. Jedenfalls ist universell die Capillardurchlässigkeit im akuten 
Stadium der entzündlichen Erkrankungen erhöht, wodurch sich hier die Ödem- 
neigung erklärt. 


Die Beziehungen der Blutdrucksteigerung zur Niere werden also für die 
essentielle Hypertonie im Augenblick fast allgemein insofern in Abrede gestellt, 
als man sich den Hochdruck extrarenal entstanden denkt. Auch für den bei 
Bleivergiftung auftretenden ‚‚blassen‘‘ Hochdruck wird die extrarenale Ent- 
stehung als gesichert angesehen. Schon für die präeklamptische Blutdruck- 
steigerung der Schwangerschaft wird die extrarenale Genese nicht allgemein 
anerkannt. Und der Standpunkt, daß es bei der akuten Nephritis einen Ein- 
tluß der Niere auf die Blutdrucksteigerung nicht gebe, wird neuerdings wieder 
ernstlich in Frage gezogen. Vollends entstehen der Verteilung von Ursache und 
Wirkung aber Schwierigkeiten bei den chronischen Zuständen, besonders bei 
der genuinen und sekundären Schrumpfniere, den Endzuständen der Hochdruck- 
krankheit einerseits, der chronischen Glomerulonephritis andererseits. Hier 
fällt es schwer, die ursächliche Bedeutung der Nierenaffektion für den Hochdruck 
zu leugnen. VOLHARD nimmt an, daß die Fixation des Hochdrucks sowohl 
bei der genuinen als bei der sekundären Schrumpfniere durch die sich im Ver- 
lauf der Erkrankung einstellenden und mit der Krankheit ursächlich verbundenen 
Nierenveränderungen hervorgerufen werde. Erst dann, wenn bei der Nephritis 
der Gefäßkrampf bleibende Nierenveränderungen und Durchblutungsstörungen 
hinterlassen habe, werde aus der angiospastischen eine angiopathische Nieren- 
erkrankung mit renal bedingter Blutdrucksteigerung. Daß eine so prinzipielle 
Abtrennung der Pathogenese des Hochdrucks im gutartigen Früh- und im 
malignen Endstadium der Hochdruckkrankheit, vor allem aber die Abtrennung 
der renal bedingten Hypertonie der chronischen Nephritis von der extrarenal (?) 
bedingten, angiospastischen der akuten Nephritis begriffliche Schwierigkeiten 
macht und bei dem heutigen Stande unseres Wissens unbefriedigend ist, liegt 
auf der Hand. Vielleicht wird sich die Schwierigkeit lösen lassen durch den 
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Nachweis gefäßaktiver Stoffe, die sich im Blute und Urin der Kranken mit 
blassem Hochdruck, nicht aber bei rotem Hochdruck in vermehrter Menge 
nachweisen lassen. Bei der akuten Nephritis werden diese Stoffe in den ersten 
Krankheitstagen, sowie kurz vor der Abheilung vermißt. Sonst finden sie sich 
aber hier ebenso wie bei Schwangerschaftsniere, bei Bleischrumpfniere, bei 
chronischer Nephritis mit Hochdruck, bei maligner Sklerose, bei Harnretention 
mit Hochdruck. Leider besteht bis jetzt noch keine einheitliche Meinung über 
diese gefäßaktiven Stoffe; möglicherweise handelt es sich überhaupt um eine 
Vielheit. Die chemische Natur der meisten ist nicht geklärt, zum Teil werden 
sie als Guanidinderivate angesprochen. Der Angriffspunkt dieser Stoffe soll 
in der Peripherie liegen. Völlig ungeklärt ist bisher ihr Entstehungsort. Die 
Vermutung, daß sie aus den Nieren stammen oder von den Nieren nicht aus- 
reichend ausgeschieden werden, ist bis jetzt nicht genügend begründet. Ein 
vermehrter Adrenalingehalt des Blutes bei Hypertonie hat sich nicht nachweisen 
lassen. Keinesfalls geht bei den als renal angesprochenen Hypertonieformen 
die Blutdrucksteigerung parallel mit einer Retention der bekannten, durch die 
Niere auszuscheidenden Stickstoffschlacken, insbesondere nicht mit der Höhe 
des Reststickstoffs. 


Die Herzhypertrophie wird erklärt als die Folge des erhöhten Blutdrucks, der 
die Arbeit des linken Ventrikels dauernd vermehrt. Hypertrophie des rechten 
Ventrikels bei Hypertonie soll erst dann auftreten, wenn infolge Versagens 
des linken Herzens auch das rechte mehr belastet wird. Da aber die Rechts- 
hypertrophie oft klinisch und anatomisch sehr früh und vor Versagen des linken 
Herzens gefunden wird, muß überlegt werden, ob dieselbe Ursache, die den 
Blutdruck in die Höhe treibt, auch für die Herzhypertrophie eine ursächliche 
Bedeutung haben kann. Die zirkulierende Blutmenge ist bei essentieller Hyper- 
tonie nicht vermehrt, solange keine Kreislaufdekompensation besteht. Vermehrte 
Gefäßfüllung durch hydrämische Plethora ist also nicht die Ursache der Hyper- 
tonie. Erst bei Hinzukommen einer Herzinsuffizienz vermehrt sich die zirku- 
lierende Blutmenge. Auch bei nephritischer Hypertonie gehört die Plasma- 
volumenvermehrung nicht zu den regelmäßigen Befunden. Ebenso ist bei 
Hypertonie ohne Herzinsuffizienz das Minuten- und Schlagvolumen niedrig 
normal. Die Ernährung der Gewebe wird mit großer Ökonomie durchgeführt, 
die Sauerstoffausnützung ist normal. Bei einsetzender Kreislaufdekompensation 
besteht Neigung zu Beschleunigung des Herzschlages mit niedrigem Minuten- 
und stark herabgesetztem Schlagvolumen. 


b) Albuminurie. Cylindrurie. 


Seit der Entdeckung Cortucnos (1770), daß der Harn Nierenkranker durch 
Hitze gerinnt, gilt die Albuminurie als das wichtigste Zeichen der Nieren- 
krankheiten. Als Quelle des Harneiweißes kommen in erster Linie die Eiweiß- 
körper des Blutes in Betracht (hämatogene Albuminurie ). Serumalbumin, Serum- 
globulin und Fibrinogen kommen im Harn in durchaus wechselnden Verhältnissen 
vor, die keineswegs den im Blut herrschenden entsprechen. In keinem Falle 
sind die Eiweißteilchen im Harn so fein wie im Blute verteilt. Sie erfahren 
also beim Durchgang durch die Niere eine Vergröberung, die bis zur Flockung 
gehen kann. Die Albuminurie ist also keinesfalls der Ausdruck eines bloßen 
Durchgängigwerdens der Niere für Eiweiß. Daß das Protoplasma der Nieren- 
zellen selbst einen erheblichen Beitrag zu dem Harneiweiß liefert (tubulogene 
Albuminurie), ist wenig wahrscheinlich. Der Ort der Eiweißausscheidung kann 
sowohl Glomerulus wie Tubulus sein. Wahrscheinlich verhalten sich verschieden- 
artige Albuminurien in dieser Beziehung verschieden. Durchlässigkeit des 
Glomerulus für Eiweiß kommt vor allem als Ursache der Stauungsalbuminurie 
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und der nephritischen Albuminurie in Betracht, also bei Erkrankungen, bei 
denen auch der Eiweißgehalt der Ödeme auf ein Durchgängigwerden des Gefäß- 
apparates für Eiweiß hinweist. Die Tubulusalbuminurie kann ebenfalls auf 
einem Durchgängigwerden beruhen, ist aber wahrscheinlicher als aktive Eiweiß- 
sekretion aufzufassen. Die Ursache der Albuminurie kann in einer Schädigung 
der Nierenzellen gesehen werden, die das normale Bluteiweiß nicht zurück- 
zuhalten vermögen. Daneben kommt aber eine Ausscheidung körperfremden 
oder körperfremd gewordenen Eiweißes als normale Nierenfunktion in Betracht 
(dyskrasische Albuminurie). Die Niere hat ja ganz allgemein die Aufgabe, 
körperfremde Substanzen aus dem Blute zu entfernen. Ein solcher körperfremd 
gewordener Eiweißkörper ist sicher der bei Myelomen auftretende, in diesem 
gebildete, von BENCE-JoNES beschriebene Eiweißkörper, der im sauern Harn 
bei Erhitzen auf 60° flockig ausfällt, sich beim Kochen wieder löst und beim 
Erkalten von neuem ausfällt. Im Blut frei gelöstes Hämoglobin und andere 
Derivate des Blutfarbstoffes werden auf dieselbe Weise ausgeschieden. Über- 
mäßige Zufuhr von Eiereiweiß kann nicht assimiliert werden. Eiereiweiß tritt 
dann in den Harn über. Auch für das Amyloid und für die Albuminurie der 
Nephrose kann eine dyskrasische Zusammensetzung des Bluteiweißes als Ursache 
der Albuminurie in Betracht kommen. Speziell bei der Lipoidnephrose läßt 
sich diese Vermutung durch die Zusammensetzung des Blutes stützen. Man 
findet bei dieser Erkrankung das Plasmaalbumin bedeutend, bis auf ein Siebentel 
der, Norm vermindert, das Globulin absolut oder relativ und das Fibrinogen 
bedeutend vermehrt. Angesichts der Tatsache, daß das Eiweiß beim Durchgang 
durch die Niere verändert wird und bei der Schwierigkeit der Eiweißchemie 
überhaupt ist der Nachweis oft schwer zu führen, daß das Eiweiß schon im 
Blute körperfremd geworden ist. Daß der Durchtritt solchen körperfremden 
Eiweißes durch die Niere die Tubuli beschädigt, ist für den BENCE-JoNES- 
Eiweißkörper erwiesen und kann auch für die Albuminurie der Nephrosen 
vermutet werden. Der Eiweißverlust durch die Nieren kann sehr beträchtlich 
sein und zu starker Eiweißverarmung führen. Vereinzelt sind Eiweißverluste 
von 110g in 24 Stunden beobachtet. Die Eiweißkonzentration des Harns 
kann dann die des Blutes beträchtlich übersteigen. Wird Eiweiß erst in 
den tieferen Harnwegen dem Urin beigemischt, so spricht man von falscher 
Albuminurie. 


Cylindrurie. Beim Durchgang durch die Kanälchen koaguliert das Eiweiß und bildet 
zylindrische Ausgüsse der Röhrchen. Die Menge der Zylinder geht der Hochgradigkeit 
der Albuminurie nicht parallel. Im Gegenteil finden sich oft reichlich Zylinder bei geringem 
oder kaum nachweisbarem Eiweißgehalt. Dies hängt mit den komplizierten und unüber- 
sehbaren Bedingungen der Ausfällung kolloider Substanzen zusammen. Die Ausfällung 
wird begünstigt durch saure Harnreaktion und durch eine Veränderung der Oberfläche 
der Tubuli, die bei normaler Beschaffenheit vom Harn nicht benetzt werden, in krankem 
Zustande aber eine die Gerinnung einleitende aktive Oberfläche bekommen können. Bei 
abklingenden Erkrankungen findet man Cylindroide als Zeichen der Ausscheidung gerinnungs- 
fähigen, aber erst jenseits der Kanälchen gerinnenden Materials. Die so entstehenden 
Zylinder bezeichnet man als hyaline. Infolge der Klebrigkeit ihrer Oberfläche können sie 
mit organischen und nicht organisierten Teilchen bestäubt sein. Granulierte Zylinder 
tragen an der Oberfläche einen Belag von Zelldetritus, der von abgestoßenen Epithelien 
stammt und oft doppelbrechende Substanzen enthält. Sie sind nahe verwandt mit den Zell- 
zylindern. Beide Formen beweisen degenerative Tubulusveränderungen. Nur bei schweren 
Nephritiden finden sich Wachszylinder, homogene, besonders lange und breite Gebilde mit 
starker Lichtbrechung. Die Zylinderbildung kann zu Verstopfung der Harnkanälchen führen. 


Auch zellige Anteile des Harnsediments sind von großer Bedeutung für die Erkennung 
von Nierenkrankheiten. Nierenepithelien, durch Degeneration und Einwirkung des Harns 
in ihrer ursprünglich vieleckigen oder runden Form stark verändert, sind nicht immer 
leicht von Epithelien der ableitenden Harnwege zu unterscheiden. Die Erkennung ist leicht, 
wenn sie in größeren Zellverbänden oder Zylindern auftreten. Rote Blutkörperchen, im 
Harn oft gequollen, geschrumpft oder ausgelaugt (Blutschatten), finden sich sehr häufig 
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im Harn. Je nach der Reichlichkeit ihres Auftretens spricht man von makroskopisch 
sichtbarer, von nach Zentrifugieren makroskopisch sichtbarer und von nur mikroskopisch 
sichtbarer (Mikro-) Hämaturie. Finden sich gleichzeitig mit. den Erythrocyten Nieren- 
elemente im Sediment oder ist eine im Verhältnis zur Blutbeimengung reichliche Albuminurie 
vorhanden, sind die Blutkörperchen in Zylinder gepreßt, so stammt das Blut aus der Niere. 
Ist dies nicht der Fall, so ist die Entscheidung darüber, ob Niere oder tiefere Harnwege 
Sitz der Blutung sind, oft schwer zu treffen. Die häufigsten Zellen des Harns sind die Leuko- 
cyten, die bei akuter und subakuter Nephritis aus der Niere stammen können, häufiger 
aber, namentlich wenn sie sich in großen Mengen finden, aus eitrigen Prozeßen der 
Niere, des Nierenbeckens und der Harnwege stammen. 


Gutartige Albuminurien. Eiweißausscheidung ist eines der wichtigsten, aber 
kein konstantes Zeichen einer Nierenerkrankung. Sie kann fehlen. Aber um- 
gekehrt beweist das Vorhandensein von Albuminurie nicht das Bestehen einer 
Nephritis, ebensowenig wie der Befund von (hyalinen) Zylindern, weißen und 
roten Blutkörperchen. Auch der normale Harn enthält meist Spuren von Ei- 
weiß, die aber mit den üblichen klinischen Untersuchungsmethoden nicht nach- 
gewiesen werden können. Nach epileptischen Anfällen, bei Meningealblutungen, 
selbst nach Gemütsbewegungen kann Eiweiß auftreten. Alimentär bei überreich- 
licher Eiweißzufuhr, nach energischer Palpation der Nieren (renopalpatorisch), 
während der Menstruation, während und unmittelbar nach der Geburt kann der 
Urin Eiweiß enthalten. Starke Abkühlung der Haut, besonders durch kalte Bäder, 
führt zu gleichsinniger Gefäßzusammenziehung in der Niere und zu Albuminurie, 
die auch bei häufigem Auftreten für die gesunde Niere unschädlich ist. Bei 
gleichzeitig bestehender Infektion disponiert sie allerdings die Niere zum Haften 
der infektiösen Noxe. Auch bei sportlichen Anstrengungen, großen Märschen 
und nach langem Stehen in strammer Haltung treten Eiweiß und Zylinder in 
den Harn über. Vielfach tritt speziell bei diesen Albuminurien der durch Essig- 
säure in der Kälte fällbare ‚„Essigsäurekörper‘‘ auf, allein oder zusammen mit 
anderem Eiweiß. 

Als orthotische (orthostatische, lordotische, juvenile, cyclische) Albuminurie 
bezeichnet man das Auftreten von Eiweiß bei sonst Gesunden, fast ausschließlich 
bei Jugendlichen, und zwar zunehmend im Laufe des Tages, während das Eiweiß 
im Nacht- und Morgenurin fehlt und auch am Tage verschwindet, wenn der 
Betroffene liegende Haltung beibehält. Das auslösende Moment ist nicht das 
Stehen an sich, sondern die lordotische Haltung der Lendenwirbelsäule. Mit 
der Albuminurie zusammen sinkt die Harnmenge, der Harn wird saurer und 
neigt zum Ausfall von Sedimenten. Vielfach findet sich bei den Befallenen 
Übererregbarkeit und schlechte Funktion des Zirkulationsapparates, sowie 
neurotische Züge im Sinne einer Labilität des vegetativen Nervensystems. 
Der Blutdruck ist nicht erhöht. Durch Atropin kann häufig das Auftreten der 
Albuminurie verhindert werden. Störungen der Durchblutung und der Inner- 
vation der Nieren werden für das Auftreten dieser Albuminurie verantwortlich 
gemacht. Im jugendlichen Alter ist die Erscheinung sehr häufig. Sie ist völlig 
harmlos und verlangt keine Behandlung. Auch Sport ist erlaubt. Im Liegen 
zeigen die Orthotiker beim Wasser- und Salzwassertrinkversuch Neigung zu be- 
sonders stark überschießender Diurese. Kolloidale Farbstoffe treten im Stehen 
leichter als im Liegen aus dem Blute in den Harn über. Die Natur der Erscheinung 
wird aber oft verkannt und das Vorliegen einer echten Nierenkrankheit an- 
genommen. Den Befallenen werden dann völlig unberechtigterweise ein- 
greifende Beschränkungen auferlegt. Die Unterscheidung kann deshalb 
Schwierigkeiten machen, weil auch bei abklingenden Nierenkrankheiten die 
Eiweißausscheidung einige Zeit einen orthotischen Typ annehmen, d. h. vom 
Aufsein abhängig werden kann. Das Verhalten des Blutdrucks und das Vor- 


handensein pathologischer Befunde auch im Nachturin sind für die Differenöial- 
diagnose wichtig. 


Nierenkrankheiten. Symptomatologie. 43 


Als Hämoglobinurie bezeichnet man das Auftreten gelösten Blutfarbstoffes 
im Harn. Die Natur des Farbstoffes, vor allem die Unterscheidung von Derivaten 
des Blutfarbstoffes (Methämoglobin, Sulfhämoglobin, Porphyrin) ist durch 
spektroskopische Untersuchung zu sichern. Meist ist die Hämoglobinurie Folge 
der vorausgegangenen Hämoglobinämie, d. h. der intravasalen Hämolyse. Für 
manche Fälle, so für die Marschhämoglobinurie und den ‚„hämoglobinurischen 
Nachschub“ bei abheilender akuter Glomerulonephritis wird die Hämolyse in 
die Nieren verlegt. Bei Bluitransfusion von Spendern ungeeigneter Blutgruppen 
lösen die Hämolysine des Empfängers die transfundierten Blutkörperchen auf. 
Selten sieht man anfallsweise auftretende, paroxysmale Hämoglobinurien, zu 
denen die Marschhämoglobinurie, die Kältehämoglobinurie und die paralytische 
Hämoglobinurie zu rechnen sind. Bei der Marschhämoglobinurie tritt, sehr 
selten, nach langem Marschieren anfallsweise braunroter Urin auf, der Erythro- 
cytentrümmer, Hämoglobinzylinder und massenhaft freies Hämoglobin enthält. 
Schüttelfrost und Fieber fehlen meist. Auch hier wird Lordose als auslösende 
Ursache angeschuldigt. Kältehämoglobinurie tritt nur bei besonders Disponierten 
unter der Einwirkung starker Abkühlung auf. Der Anfall beginnt mit Un- 
behagen, Frösteln, Kreuzschmerzen, Mattigkeit und führt oft zu Schüttelfrost, 
Erbrechen, profusen Schweißen, Hautjucken und Muskelschmerzen. Der Harn 
hat dieselbe Beschaffenheit, wie sie für die Marschhämoglobinurie geschildert 
wurde. Das Plasma der Kranken enthält ein Autohämolysin, das einen thermo- 
stabilen und einen thermolabilen Anteil besitzt. In einem Gemisch von Plasma 
und Erythrocyten der Kranken, das im Reagensglas erst abgekühlt und dann 
auf Brutschranktemperatur gebracht wird, tritt nach einiger Zeit Hämolyse 
ein. Der thermolabile Amboceptor, der nur in der Kälte an Blutkörperchen 
gebunden wird, ist für die Krankheit charakteristisch. Der thermostabile Anteil, 
der dem Komplement des normalen Blutes entspricht, kann bei den Kranken 
nach dem Anfall im Blute vollkommen fehlen, doch auch zu anderen Zeiten 
stark vermindert sein. Fast bei allen Fällen dieser Krankheit ist eine luische 
Infektion nachweisbar und die Wa.R. positiv. Der Lues wird deshalb eine 
ursächliche Bedeutung für die Entstehung des Hämolysins zugewiesen. 
Therapeutisch hat sich neuerdings Leberverabreichung als wirksam erwiesen. 
Als paralytische Hämoglobinurie bezeichnet man eine beim Menschen bisher 
erst in drei Fällen beobachtete, wahrscheinlich vom Darm ausgehende All- 
gemeinerkrankung, bei der eine progressive Muskeldystrophie auftritt. Die 
Muskulatur ist in eine fischfleischähnliche Masse umgewandelt und zeigt histo- 
logisch ZEnkErsche Muskeldegeneration. Man vermutet Beziehungen zu einer 
bei Pferden und auch bei Rindern häufiger beobachteten Störung, die mit 
Hämoglobinurie, Zittern, Steifheit und Lähmung der hinteren Extremitäten 
einhergeht und unter urämischen Erscheinungen zum Tode führen kann. Wieweit 
die bei Anwohnern des Kurischen Haffs beobachtete Haffkrankheit Beziehungen 
zu dieser Krankheitsgruppe hat, ist bei der unklaren Atiologie dieser Krankheit 
nicht entschieden. 


c) Niereninsuffizienz. 


Die Leistung der gesunden Niere kennzeichnet sich durch große Variations- 
fähigkeit, sowohl was die Menge, als was die Zusammensetzung des Harns 
betrifft. In der normalen Niere werden in der Regel nur etwa 60% aller 
Glomeruli gleichzeitig durchblutet. Der Rest bildet eine große Reserve, deren 
Heranziehung die Niere im Bedarfsfalle zu Spitzenleistungen befähigt. Funk- 
tionelle oder anatomische Verminderung des sezernierenden Parenchyms engt 
diese Reserve ein. Der Verlust der Akkommodationsbreite kennzeichnet sich durch 

den Fortfall der durch den Stoffwechsel bedingten normalen Schwankungen 
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der Harnzusammensetzung. Die durch den Gefrierpunkt des Harns ausgedrückte 
Summe der gelösten Bestandteile nähert sich mehr und mehr der des Blutes 
(Hyposthenurie) und wird ihr schließlich nahezu gleich (Isosthenurie). Stärkere 
Gefrierpunktsdepressionen als — 1,0° können nicht mehr erreicht werden und 
schließlich bleibt der Gefrierpunkt aller einzelnen Harnportionen auf — 0,7 
bis — 0,6° stehen. Dieselbe Erscheinung findet ihren Ausdruck auch in einer 
Fixation des spezifischen Gewichtes schließlich auf den Wert 1010. Auch die 
Konzentration der einzelnen Harnanteile weist immer geringere Schwankungen 
auf. Die Konzentration von Kochsalz, Phosphat, Stickstoff, Harnsäure ist in 
allen Einzelportionen fast völlig starr fixiert. Die Beobachtung, daß die 
Konzentration von Chlorid und Stickstoff immer in entgegengesetztem Sinne 
schwankt, läßt an eine gegenseitige Abhängigkeit der Ausscheidung dieser 
beiden Stoffe denken. Diese Starre der Harnsekretion erweist sich unabhängig 
davon, ob viel oder wenig Wasser und harnfähige Nahrungsstoffe zugeführt 
werden, unabhängig von Belastung und Entlastung. Die in ständig schwankenden 
Mengen angebotenen Endprodukte des normalen Stoffwechsels ebenso wie 
Zulagen werden ohne ausreichende Steigerung der Konzentration unvoll- 
ständig und über lange Zeiträume verteilt ausgeschieden. Da die Kranken 
die harnfähigen Stoffe nur mit viel Wasser ausscheiden können (Zwangs- 
polyurie), brauchen sie reichliche Flüssigkeitszufuhr, evtl. unter Beschränkung 
der extrarenalen Wasserausscheidung. Die Unterscheidung dieser Zwangs- 
polyurien von den cerebralen Polyurien mit niederem spezifischem Gewichtund von 
den Polyurien bei Ödemausschwemmung mit meist hohem spezifischem Gewicht 
ist nicht immer leicht. Allmählich sinkt auch die sehr reichlich bemessene 
Fähigkeit zur Wasserausscheidung, die 24-Stundenmenge des Harns kann einen 
begrenzten Betrag nicht mehr überschreiten (Oligurie). Von der durch Wasser- 
retention im Ödem hervorgerufenen unterscheidet sich die renale Oligurie durch 
niedrig fixiertes spezifisches Gewicht. In diesem Stadium werden zunächst die 
Nachtstunden zur Urinproduktion voll herangezogen (Nykturie), während 
normalerweise die Menge des Nachtharns nur einen Bruchteil der Menge des 
Tagesharns ausmacht. Ja der Nachtharn kann schließlich an Menge den Tages- 
harn übertreffen. Die geringere Belastung (Schonung) während der Nacht be- 
fähigt die Niere zu besseren Leistungen. Daneben kommt aber auch in Betracht, 
daß —- speziell bei bestehender Kreislaufinsuffizienz — durch Einnehmen liegender 
Haltung der Blutfluß zu den Nieren gebessert werden kann. Der höchste Grad 
der Ausscheidungsstörung ist die Anurie, deren tatsächliches Vorhandensein stets 
mit dem Blasenkatheter sichergestellt werden sollte. Nicht nur Leistungs- 
insuffizienz der Niere, sondern auch mechanische oder reflektorische Aufhebung 
des Blutzuflusses zu den Nieren, und am häufigsten Verlegung des Harnabflusses 
führt zu Anurie. Alle Abstufungen der geschilderten Funktionsstörungen findet 
man bei dem klinischen Zustandsbilde der Schrumpfniere, wie auch bei funk- 
tioneller entzündlicher Ausschaltung und im Experiment durch starke Ver- 
kleinerung der Niere. Die Niere arbeitet dann ununterbrochen mit dem Höchst- 
maß ihrer Leistungsfähigkeit. Man spricht deshalb von der Arbeitsweise des 
Nierenrestes. Da sich die Ausscheidung verschiedener Stoffe im Einzelfall als ver- 
schieden beeinträchtigt erweist, spricht man von Partiarfunktionen der Niere, die 
in verschiedener Weise geschädigt werden können. Freilich ist bei der Prüfung 
dieser Partiarfunktionen zu bedenken, daß sich die Ausscheidungsstörung bei 
nicht ganz hochgradigen Störungen in hohem Maße von der Vorperiode abhängig 
erweist, da diese den Körperbestand an der fraglichen Substanz und damit die 
tatsächlich vorliegende Beanspruchung der Nierenleistung stark beeinflußt. Je 
nach der Vorperiode kann also das Ergebnis der Prüfung verschiedener Partiar- 
funktionen teils in günstigem, teils in ungünstigem Sinne verändert werden. 
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Genügt die 24-Stundenleistung der Niere nicht mehr, um das Ausfuhr- 
bedürfnis zu befriedigen, so kommt es zur Retention der Harnbestandteile im 
Körper. Die Wasserretention führt bei den nicht nephritischen Anurien erst 
spät zu Ödem, das bei nephritischer Anurie infolge der extrarenalen Schädigung 
leicht auftritt und nicht nur Wirkung, sondern auch Ursache der Oligurie sein 
kann. Der Kochsalzgehalt und der Gehalt an anderen Salzen steigt im Blute 
an, wenn auch wegen der Beteiligung der Gewebe und der Salzdepots nicht in 
gesetzmäßig voraussehbarer Weise. Die durch die Ausscheidungsinsuffizienz 
bedingte Bilanzstörung kann für Wasser und Salze durch Beschränkung der 
Zufuhr weitgehend kompensiert werden. Dasselbe trifft nicht zu für die Stick- 
stoffschlacken, von denen auch bei extremer Beschränkung der Zufuhr ein 
Minimum zu bewältigen bleibt, das wirksam nur durch die Nieren ausgeschieden 
werden kann. Die Summe der harnfähigen Stickstoffschlacken bezeichnet man 
als Reststickstoff (englisch — Nichteiweiß-Stickstoff). Er findet sich im normalen 
Blute mit 20—40 mg-%. Er setzt sich aus zahlreichen chemischen Substanzen 
zusammen, normalerweise zu 60--90% aus Harnstoff, ferner aus Aminosäuren, 
Ammoniak, Kreatinin, Indican, Harnsäure u. a. Alle diese Stoffe finden sich 
im Blute Nierenkranker in vermehrter Menge (Azotämie), besonders früh 
steigt oft der Spiegel der Harnsäure und des Indicans. Von einzelnen Schulen 
wird auf die Bestimmung des Blutharnstoffs besonderer Wert gelegt. Die Ver- 
teilung der Stickstoffschlacken auf den Körper ist eine ziemlich gleichmäßige. 
In Exsudaten, Transsudaten, im Ödemwasser und in der Cerebrospinalflüssigkeit 
finden sich Rest-N-Werte, die denen des Blutes naheliegen. Der Harnstoff 
verteilt sich wegen seiner guten Diffusionsfähigkeit überhaupt sehr gleichmäßig. 
Doch sind die meisten Gewebe etwas reicher an abiuretem Stickstoff als das 
Blut. Gehirn und Lunge, namentlich aber das Fettgewebe, haben stets einen 
niedrigeren Rest-N-Gehalt als die übrigen Gewebe. Indican dagegen findet sich 
vermehrt vorwiegend im Blute. Die Vermehrung der Stickstoffschlacken in 
den finalen Stadien der Niereninsuffizienz geht über den normalen endogenen 
Eiweißumsatz hinaus und. weist auf einen vermehrten Eiweißzerfall hin. Er- 
heblicher Wert wird neuerdings dem Anstieg von aromatischen Oxysäuren im 
Blute zugewiesen. Es handelt sich wie beim Indican um Darmfäulnisprodukte, 
die von der normalen Niere prompt ausgeschieden, bei Insuffizienz (des Tubulus- 
apparates?) retiniert und als Frühsymptom einer ungünstigen Wendung des 
Krankheitsverlaufs gewertet werden. Vorwiegend durch Anstieg der Stickstoff- 
schlacken kommt es zu einem Anstieg der molaren Konzentration des Blut- 
serums. Der Gefrierpunkt kann von — 0,56° bis auf — 0,80° und tiefer fallen. 
Daß der Organismus in solch bedrohlichen Fällen auf die Erhaltung der Isotonie 
größeren Wert legt als auf Isoionie, darf daraus gefolgert werden, daß so hohe 
Rest-N-Werte vielfach mit einer Verminderung (Verdrängung ?) des Salzgehaltes, 
vor allem des Kochsalzgehaltes (Hypochlorämie) verbunden sind. 


d) Poikilopikrie und Azidose. 


Die unersetzliche Stellung der Niere im Mineralhaushalt führt zu einem 
Verluste der Isoionie des Blutes bei Niereninsuffizienz. Bei keiner anderen 
Krankheit findet man so lebensbedrohliche Schwankungen im Mineralbestande. 
Die Kationen erweisen sich im ganzen als ziemlich stabil. Der Calciumgehalt 
ist bei essentieller Hypertonie niedrig, bei Niereninsuffizienz meist auffallend 
wenig verändert, final vermindert. Stärkere Schwankungen finden sich in 
finalen Stadien der Niereninsuffizienz bei den Kalium- und Natriumwerten, 
die stark erhöht und stark erniedrigt sein können. Die Bewegungen der beiden 
Kationen gehen unter sich nicht immer gleichsinnig. Oft, aber nicht regelmäßig 
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geht das Natrium mit dem Chlorid, so daß man nicht immer von Kochsalz- 
schwankungen schlechthin sprechen kann. Viel häufiger und ausgesprochener, 
auch in früheren Stadien, findet man die Anionenwerte verändert. Das Blut- 
phosphat findet sich oft frühzeitig erhöht. Ebenso steigen die Chloridwerte 
manchmal frühzeitig über die Norm. In finalen Stadien findet man umgekehrt, 
meist bei stark erhöhtem Reststickstoff, auffallend erniedrigte Chlorid werte. 
Infolge des Ausfalls der regulierenden Nierenfunktion schwanken die Blutwerte 
der sauren Valenzen (Poiksilopikrie). 

Besonders bedeutungsvoll erweist sich der Ausfall der Nierenfunktion für 
das Säurebasengleichgewicht. Mit anderen Teilfunktionen verliert der Nieren- 
rest auch die Fähigkeit, nach Bedarf einen Harn wechselnder Acidität zu liefern. 
Die aktuelle Reaktion der einzelnen Urinportionen wird immer mehr auf einen 
bestimmten Wert fixiert. Damit wird das Säurebasengleichgewicht des Körpers 
von dem der zugeführten Nahrung abhängig. Die Störung ist um so bedenk- 
licher, als der kranken Niere auch die Fähigkeit verlorengeht, Aminosäuren zu 
desaminieren und auf diesem Wege Ammoniak zur Säureneutralisation zur 
Verfügung zu stellen. Dies wirkt sich in einer Störung der Isohydrie des 
Körpers aus. Infolge des Säureüberschusses der gewöhnlichen Kost findet 
sich meist die Alkalireserve des Blutes erniedrigt, doch kann bei basenreicher 
Ernährung auch eine erhöhte Alkalireserve gefunden werden (Azidose und 
Alkalose der Nierenkranken). Da die Atmung bei Nierenkranken, sowohl 
solchen mit erniedrigter als namentlich mit erhöhter Alkalireserve, viel weniger 
vollkommen kompensierend eingreift, als z.B. bei diabetischer Azidose, schwankt 
die aktuelle Blutreaktion sehr beträchtlich und bedrohlich. Diese Poikilopikrie 
und Azidose der Nierenkranken ist also der Ausdruck einer Insuffizienz der 
regulatorischen Nierenfunktion. In finalen Stadien findet sich aber darüber 
hinaus im Blute Nierenkranker eine große Menge unbekannter saurer Valenzen. 
Deren Auftreten muß auf intermediäre saure Stoffwechselprodukte bezogen 
werden, die auf eine schwere, in das Getriebe des Gewebsstoffwechsels ein- 
greifende Störung und eine dadurch bedingte endogene Azidose bezogen werden. 


e) Die Urämie. 

Als echte, stille oder chronische Urämie fassen wir eine Reihe von Krankheits- 
symptomen zusammen, die die Finalstadien aller schweren destruierenden 
Nierenerkrankungen begleiten. Diese Finalstadien sind stets verbunden mit 
einer Retention harnfähiger Bestandteile (Retentionsurämie), unter denen die 
Stickstoffschlacken besonders auffallen (azotämische Urämie). Die einzelnen 
Symptome sind nicht immer alle gleich stark ausgesprochen und können sich 
in sehr verschiedener Weise kombinieren, wodurch wechselvolle Krankheits- 
bilder entstehen. Unter den lebenswichtigen Funktionen der Niere hat man 
verschiedene Partiarfunktionen unterschieden, die nicht immer in gleicher 
Hochgradigkeit gestört sind. Die resultierenden Partiarstörungen hängen aber 
außerdem von den im Verlauf der Erkrankung und ihrer Behandlung sich 
ergebenden Partiarbelastungen ab. Daraus ergibt sich die verschiedenartige 
Kombination der Partiarsymptome. 

Die Symptome der echten Urämie sind rapide Abmagerung, förmlicher 
Muskelschwund, die zusammen mit verfallenem Aussehen, angstvollem Gesichts- 
ausdruck, großer Hinfälligkeit, gelblicher Blässe und Anämie das Bild des 
chronischen Nierensiechtums, der asthenischen Urämie ergeben. Frühsymptome 
sind Trockenheit der Haut, des Mundes, der Zunge, übler, ammoniakalischer 
Foetor ex ore, schlechter Geschmack, Übelkeit, Erbrechen, das unstillbar 
sein kann, Singultus, Appetitlosigkeit, quälender Durst. Man findet Stoma- 
titis, Gastroenteritis, schwere Colitis, die zu ruhrähnlichen Geschwürsbildungen 
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führen kann. Besonders treten Vergiftungserscheinungen von seiten des Nerven- 
systems hervor. Der Zustand bietet das Bild erregter Unfrische, Unrast, Un- 
zufriedenheit, die die Kranken für ihre Umgebung schwer ertragbar macht. 
Die Kranken ermüden leicht, verfallen allmählich in Somnolenz bei zunehmender 
Unruhe und schließlich in Sopor und Koma. Die Eigenreflexe sind stark, 
manchmal bis zum Klonus gesteigert, Babinski fehlt. Häufig sieht man Muskel- 
zittern, Zuckungen und Sehnenhüpfen. Selten und meist nur final treten Kon- 
vulsionen auf. Die Erregbarkeit der Muskeln auf Beklopfen ist erhöht, der 
Knipsreflex positiv. Infolge Reizung der Hautnerven tritt unerträglicher 
Pruritus auf. Seltener finden sich urämische Hautveränderungen. Die Kranken 
leiden unter Schlaflosigkeit und zunehmenden Kopfschmerzen, vorwiegend im 
Hinterkopf. Die Körpertemperatur sinkt. Sehstörungen, hervorgerufen durch 
Augenhintergrundsveränderungen, und Atemstörungen vervollständigen das 
Bild. Final tritt nicht selten eine serofibrinöse Perikarditis auf, seltener analoge 
Veränderungen anderer seröser Häute. Der höchst qualvolle Zustand kann sich 
in wechselnder Schwere wochenlang hinziehen. Er endet ausnahmslos mit dem 
Tode, da die zugrunde liegende Verkleinerung des Nierenrestes nicht rückgängig 
zu machen ist. 

Nur für einen Teil der urämischen Symptome sind wir über die Ursache 
ihres Auftretens unterrichtet. Die Magen-Darmsymptome können dadurch 
erklärt werden, daß bei Insuffizienz der Niere die im Blute angehäuften Stoff- 
wechselschlacken, besonders Harnstoff, Harnsäure, Ammoniak, vikariierend — 
allerdings nie in höherer Konzentration als im Blute — im Verdauungskanal 
ausgeschieden werden, wodurch zwar der Stoffwechsel etwas entlastet, aber 
die Ausscheidungsorte geschädigt werden. Die nervösen Symptome werden 
hervorgerufen durch eine Vergiftung infolge des Nierenleidens. Die Art des 
oder der Gifte ist unbekannt. Die Summe des Reststickstoffes ist jedenfalls 
kein Maß für die Schwere der Urämie. Der Harnstoff ist ziemlich harmlos. 
Der Gehalt des Blutes an Indican, sowie Phenolen und aromatischen Oxysäuren 
geht mehr der Schwere der klinischen Erscheinungen parallel. Auch proteinogene 
Amine, die schon in sehr kleinen Mengen schwere Vergiftungen hervorrufen 
können, sind gefunden worden. Jedenfalls finden sich Zeichen einer schweren 
Störung des Eiweißstoffwechsels. Durch Anstauung der harnfähigen End- 
produkte verlaufen die letzten Stadien des Eiweißabbaues nicht zu Ende und 
werden dabei vielleicht auf schädliche Nebenwege abgedrängt. Man kann von 
einer Eiweißzerfallstoxikose sprechen. Wieweit die Verschiebung der anorgani- 
schen Bestandteile von Bedeutung ist, weiß man nicht ausreichend. Die Zunahme 
der molaren Konzentration allein reicht jedenfalls zur Erklärung der Urämie 
nicht aus. 

Als Krampfurämie, eklamptische, akute Urämie bezeichnet man das Auftreten 
von epileptiformen, tonisch-klonischen Krampfanfällen bei Nierenkranken, nicht 
selten ohne Niereninsuffizienz, am häufigsten bei akuter diffuser Glomerulo- 
nephritis und bei Schwangerschaftsniere, aber auch im Endstadium chronischer 
Nephritis, nur sehr selten bei Harnsperre. Den Anfällen gehen Kopfschmerz, 
psychische Erregungszustände, häufiger Somnolenz, cerebrales Erbrechen, 
Pulsverlangsamung, Extrablutdrucksteigerung, Muskelunruhe, Augenflimmern, 
Schwindel voraus. Die Temperatur kann erhöht sein. Die Anfälle werden vor- 
wiegend bei Kindern und Jugendlichen beobachtet und können durch psychische 
Erregungen ausgelöst werden. Man findet Erscheinungen von Hirndruck, Nacken- 
steifigkeit, der Liquordruck ist stark erhöht. Das BaBınskIsche Zeichen kann 
positiv sein. Die Pupillen sind weit, die Körpertemperatur ist manchmal 
erhöht. Nach den Anfällen können Amaurose ohne Augenhintergrundsver- 
änderungen, Hemianopsien, Lähmungen zurückbleiben, die sich oft, aber nicht 
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immer rasch zurückbilden und auf Gehirnschädigungen hinweisen. Selten 
häufen sich die Anfälle. Vereinzelt sind 100 bis 200 Anfälle in 24 Stunden 
beobachtet, Status eclampticus. Nach den Anfällen können. psychische 
Störungen, Dämmerzustände oder Koma zurückbleiben. Der Anfall wird durch 
einen terminalen Schlaf beendet. Die eklamptischen Anfälle, die während der 
Schwangerschaft und Geburt auftreten, sind symptomatisch und wohl auch 
ursächlich identisch mit denen der Nierenkranken. Die Anfälle haben mit 
Niereninsuffizienz und Retention nichts zu tun. Manchmal treten sie auf der 
Höhe der diuretischen Ausschwemmung der Ödeme oder nach ausgiebiger 
Entwässerung durch Schwitzprozeduren auf. Die Annahme, daß fragliche 
Gifte nicht im Blute, aber im Gewebe zurückgehalten werden, wird durch 
Tatsachen nicht gestützt. Kochsalzretention (Chlorür-ämie) ist für das Auftreten 
der Anfälle nicht verantwortlich zu machen, obgleich salzreiche Kost das Auf- 
treten der Anfälle begünstigt. Die Anfälle treten unabhängig von anatomi- 
schen und funktionellen Veränderungen der Nieren auf. Man erklärt sie 
durch Gefäßkrämpfe der Hirngefäße, vielleicht infolge eines unbekannten, 
nicht renalen toxischen Agens. Wieweit Hirnödem bei den Anfällen ursächlich 
in Frage kommt (Theorie von TRAUBE), wieweit das Hirnödem Folge vermehrten 
Übertritts von Chorid in den Liquor oder Folge der gestörten Hirndurch- 
blutung ist, wird verschieden beantwortet. Die Prognose der Krampfurämie 
ist viel besser als die der echten. Der Krampftod ist kein sehr häufiges Er- 
eignis. Wenn auch die Krampfurämie von der echten grundsätzlich abzugrenzen 
ist, so kommen doch nicht ganz selten Mischformen vor. 


Als Pseudourämie endlich bezeichnet man cerebrale Störungen, die vor- 
wiegend bei chronischer Hypertonie vorkommen und auf örtliche, zuerst angio- 
spastische, später bleibende organisch bedingte Zirkulationsstörungen im 
Gehirn bezogen werden müssen. Die Niere braucht dabei nicht insuffizient zu 
sein. Man sieht Verwirrungszustände, starke Erregtheit, Schlaflosigkeit, 
Schwindel, cerebrales Erbrechen, periodisches Atmen, Amaurosen, Hemia- 
nopsien, Aphasie, Astereognosie, transitorische Mono- und Hemiplegien, also 
Symptome, die auch sonst bei Cerebralsklerose beobachtet werden. 


f) Atemstörungen bei Nierenkranken. 


Unter den urämischen Symptomen hat man einzelne herauslösen und die 
Ursachen ihres Auftretens aufklären können. Zu ihnen gehören die Atem- 
störungen. Bei Urämischen sieht man nicht selten, manchmal schon in ziemlich 
frühen Stadien und nicht mit der Höhe des Reststickstoffes parallel gehend, 
schwere Dyspnoe auftreten, die mit qualvoller Vertiefung, selten Verlangsamung, 
meist Beschleunigung der Atmung einhergeht und zu starker Überventilation 
der Alveolen führt. In höchsten Graden ist die alveolare Kohlensäurespannung 
auf 10 mm und noch etwas weniger gesenkt, also auf die tiefsten Werte, die die 
Atmung bei maximaler Anspannung leisten kann. Wie bei der experimentellen 
Säurevergiftung versagt hier die Atmung nach einiger Zeit, so daß der Tod 
eintritt. Bei dieser echten urämischen Dyspnoe handelt es sich um eine hämato- 
gene Dyspnoe infolge der Azidose (Verminderung der Alkalireserve) des Blutes, 
die, wie erwähnt, teils durch Versagen der säureregulierenden Funktion der 
Niere (Niereninsuffizienz), teils infolge des vermehrten Auftretens saurer Stoff- 
wechselprodukte (Eiweißzerfallstoxikose) hervorgerufen wird. Das Atemzentrum 
versucht durch Abrauchen der Kohlensäure die Azidose zu kompensieren, vermag 
dies aber bei Nierenkranken meist viel weniger vollkommen zu leisten als bei 
der. diabetischen Azidose, so daß die aktuelle Blutreaktion trotz der Über- 
ventilation nach der sauren Seite verschoben wird. 
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Grundsätzlich verschieden von der urämischen Dyspnoe ist eine nicht selten 
bei Hypertonikern schon als Frühsymptom anfallsweise auftretende Dyspnoe 
ohne Veränderung der Alkalireserve des Blutes. Sie wird hervorgerufen durch 
Störungen der Blutzirkulation und des Gewebsstoffwechsels im Gebiete der 
Atemzentren und wird deshalb als cerebrales Asthma der Hypertoniker bezeichnet. 
Diese Atemstörung bildet eine gewisse Analogie zu der eklamptischen Urämie. 
Die cerebral ausgelöste Überventilation führt bei normaler Alkalireserve zu 
alkalotischer Verschiebung der Blutreaktion, wodurch Symptome der latenten 
oder manifesten Tetanie (Überventilationstetanie) auftreten können, vor allem 
Übererregbarkeit des Facialis bei Beklopfen (Cuvosrer). 


g) Sonstige Begleitsymptome der Urämie. 


Zu der charakteristischen Blässe der Haut vieler Nierenkranker kann eine 
spastische Verengerung der Hautgefäße beitragen. Auch Ödem kann das rötliche 
Inkarnat verdecken. Recht häufig aber liegt eine echte Anämie vom Typus 
der sekundären vor. Verdünnung des Blutes durch echte Hydrämie kommt 
offenbar nicht häufig vor. Mäßige Anämien können durch Hämaturie oder 
durch das die Nierenerkrankung erzeugende Grundleiden hervorgerufen werden. 
Auch zu häufig vorgenommene Aderlässe können zu Anämie führen. Schwere 
Anämien findet man fast regelmäßig bei chronischem Nierensiechtum. Die 
Blutbildung ist dabei vermindert, vielleicht infolge einer Schädigung des 
Knochenmarks durch retinierte Darmfäulnisprodukte. Schwer insuffiziente 
Schrumpfnierenkranke besitzen eine eigenartig gelbliche Hautfarbe, besonders 
an den dem Licht ausgesetzten Stellen. Sie beruht auf der Retention farbloser 
Vorstufen (Chromogene) des Harnfarbstoffes, die in Geweben und Haut ab- 
gelagert und unter Lichteinfluß in die Farbstoffe übergeführt werden. 


Am Auge findet sich bei Nierenerkrankungen häufig eine Neuroretinitis. 
Sie kommt ausschließlich bei Kranken mit erhöhtem Blutdruck vor. Eiweiß- 
ausscheidung, Funktionsstörungen, speziell Höhe des Reststickstoffes oder des 
Cholesterinspiegels im Blut haben keine Beziehung zu der Augenveränderung. 
Man sieht mit dem Augenspiegel verwaschene Papillen, Ödem der Retina, Blu- 
tungen und weiße Streifen, die vor allem die Arterien begleiten. Bald bilden sich 
weiße Flecken in der Umgebung des Sehnerven und der Macula, dort in einer Stern- 
figur. Sie beruhen auf Infiltration von Fett und Lipoiden. Die Herde führen zu 
Gesichtsfeldausfällen, die mit Rückgang der Nierenerkrankung zunächst rück- 
bildungsfähig sind. In besonders schweren Fällen kommt es zu Sehnervenatrophie 
und selten zu Erblindung. Für das Auftreten der Veränderungen wird Ischämie 
der Retina infolge der der Nephritis eigentümlichen spastischen Gefäßkontrak- 
tionen verantwortlich gemacht. Außerdem wird aber auch an die Wirkung urämi- 
scher Gifte gedacht, die entzündungserregend wirken sollen. Plötzliche schwere 
Schädigungen des Sehvermögens werden aber häufig durch Komplikationen 
hervorgerufen, wie Netzhautablösung, Embolie der Zentralarterie, größere 
Blutungen. Während sich die geschilderten Veränderungen vorwiegend bei 
blassem Hochdruck finden, sieht man bei der essentiellen Hypertonie enge 
Arterien mit verbreiterten Reflexstreifen, die zunächst eine kupfer- bis goldgelbe 
Farbe haben (Kupferdrahtarterien), mit zunehmender Verengerung weiß werden 
(Silberdrahtarterien). Die Venen dagegen sind weit, nur an den Kreuzungsstellen 
mit den Arterien verschmälert; kleine Venen sind korkzieherartig geschlängelt. 
Die üble prognostische Bedeutung der Neuroretinitis besteht nicht zu Recht 
bei akuter Nephritis und bei Schwangerschaftsniere. Bei chronischer Nephritis 
ist die Prognose ernster. Von der Regel, daß nach Auftreten der Veränderung 

die Lebensdauer höchstens noch 2 Jahre betrage, gibt es aber viele Ausnahmen. 
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Die Sehstörung bei eklamptischer Urämie besteht in völliger Erblindung 
für die Dauer von 12 bis 24 Stunden oder wenigen Tagen. Sie wird hervor- 
gerufen durch den Gefäßkrampf im Gehirn; Retina und Opticus sind nicht 
betroffen, die Pupillenreaktion erhalten. 


2. Prüfung der Nierenfunktion. 


a) Durch Urinuntersuchung. 


Für Prognose und Therapie ist es gleichermaßen wichtig, sich ein Bild von 
der Leistungsfähigkeit der Nieren zu machen. Bei all diesen Prüfungen ist 
jedoch zu bedenken, daß die Niere nur das ausscheiden kann, was durch das 
Blut an sie herangebracht wird, und daß die meisten Stoffe vom Orte ihrer 
Aufnahme nicht direkt an die Niere herangehen, sondern in Wechselwirkungen 
mit dem Gewebe eintreten. Bei der Beurteilung des Ausfalls einer Funktions- 
prüfung ist deshalb stets der Zustand des Gesamtkörpers zu berücksichtigen, 
das Verhalten des Kreislaufs, die Neigung zur Wasser- und Salzverschiebung 
in die Gewebe und in Ödeme zu beachten. Vor allem aber ist die Stoffwechsellage 
des Körpers zu berücksichtigen. Ist eine Entziehungsperiode vorausgegangen, 
wie das bei Kranken häufig der Fall sein wird, so wird Retention eines zur 
Prüfung zugeführten Stoffes als eine physiologische Funktion des an dem Stoff 
verarmten Organismus aufgefaßt werden müssen. Aus allen besonderen Um- 
ständen muß gedanklich der Zustand des Körpers, vor allem seine Blut- 
beschaffenheit rekonstruiert und bei der Beurteilung des Gesamtresultates 
berücksichtigt werden. Bei einfachen, halbquantitativen Funktionsproben wird 
der Geübte mit einer solchen Abschätzung auskommen. In Zweifelsfällen ist 
die Untersuchung durch entsprechende Spezialuntersuchungen zu ergänzen. 

Durch Untersuchung einer einzelnen Harnportion wird man etwas über . 
pathologische chemische Beimengungen und über Sedimente, selten aber etwas 
über die Leistungsfähigkeit der Niere erfahren. Bei Blutbeimengung empfiehlt 
sich die Dreigläserprobe. Man läßt eine Miktion auf drei Gläser verteilen. Blutung 
aus Harnröhre und Prostata ist initial oder terminal, Blut aus der Blase ist 
am reichlichsten in der letzten Portion enthalten; Blut aus den Nieren auf alle 
drei Portionen gleichmäßig verteilt. Die Farbe des Schrumpfnierenharns ist 
auffallend hell. Wenn bei spärlicher Diurese ein blasser, oft eiweißhaltiger 
Harn von dem spezifischen Gewicht 1010—1012 ausgeschieden wird, ist der 
Verdacht auf Schrumpfniere gegeben. Durch Schütteln mit Kaolin lassen 
sich die Chromogene dieses Harns in Harnfarbstoff überführen, so daß eine 
erhebliche Verstärkung der Gelbfärbung auftritt. Noch eindeutiger spricht in 
demselben Sinne der positive Ausfall der Uroroseinprobe (BECHER). 

Wichtiger ist die Beachtung der Harnmenge, stets im Vergleich zu der 
Flüssigkeitszufuhr. Über die Summe der gelösten Bestandteile unterrichtet 
das spezifische Gewicht ausreichend, so daß die mühsame Gefrierpunkts- 
bestimmung im ganzen entbehrlich ist. Man beachte das Verhältnis des spezifi- 
schen Gewichtes zur Gesamtausfuhr. Zu einer vollständigen Wasserbilanz 
gehört auch fortlaufende Bestimmung des Körpergewichtes. 

Die Antwort der Niere auf die wechselnden Anforderungen des Tages ergibt 
sich aus Beobachtung der Zweistundenportionen. Zur Herstellung konstanter 
Ausgangsbedingungen empfiehlt sich die Probekost nach SCHLAYER-HEDINGER, 
die in der Mittagsmahlzeit mit Fleisch und Bohnenkaffee beträchtliche An- 
forderungen stellt. Abb. 5,1 zeigt den Ausfall beim Gesunden. Harnmenge und 
spezifisches Gewicht schwanken in den einzelnen Zweistundenportionen be- 
trächtlich und dasselbe trifft für absolute Menge und Prozentgehalt des Koch- 
salzes zu. Die Menge des Nachturins ist viel kleiner als die des Tages. Dieselbe 
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Nachtportion des Harns ist größer als die Tagesportion, Nykturie. Da diese Mahl- 
zeit eine beträchtliche Belastung bedeutet, kann man in derselben Weise auch 
nach einer wesentlich aus Milch und Breien zusammengesetzten Schonmahlzeit 
(SCHLAYER-BECKMANN) prüfen. In ganz ähnlicher Weise läßt sich auch Verlust 
der Variationsfähigkeit für andere Salze, besonders Phosphate prüfen, wobei 
ebenso wie beim Kochsalz auch eine Herabsetzung der größten möglichen 
24-Stundenmenge der Ausscheidung auffällt (WoRDELL). Ganz ähnliche Ver- 
hältnisse ergeben sich für die Harnsäureausscheidung, die sich oft auffallend 
früh gestört erweist (LuUcKE). Wichtig ist die Prüfung der Säurebasen- 
ausscheidung, die ebenfalls in Zweistundenportionen vorgenommen wird, wobei 
an einem Tag eine Kost mit Säuren-, am anderen Tag mit Basenüberschuß 
gegeben wird (BECKMANN). Neben dem spezifischen Gewicht wird die aktuelle 
Harnreaktion bestimmt, deren normale Variationsfähigkeit bei Nierenkranken 
verlorengeht. All diese Proben, die bei kritischer Wertung recht brauchbare 
Anhaltspunkte über die Nierenleistung geben, entsprechen weitgehend den 
üblichen täglichen Anforderungen. Daß sie für kranke Nieren eine unter 
Umständen schon nicht mehr unbedenkliche Belastung bedeuten, muß bedacht 
werden. 

In noch höherem Maße trifft diese Überlegung zu für alle Belastungsproben. 
die die Fähigkeit zu Spitzenleistungen feststellen sollen, aber nur zulässig sind, 
wenn keine Schädigung des Kranken zu fürchten ist. Die wichtigste hierher 
gehörige Probe ist der Wasser- und Konzentrationsversuch (STRAUSS, VOLHARD). 
Morgens nüchtern wird 1500, von anderen 1000 cem Wasser oder verdünnter 
Tee gereicht und die Diurese zunächst 4 Stunden lang halbstündig, dann zwei- 
stündig bestimmt. Der Gesunde scheidet in 4 Stunden etwas mehr als die 
zugeführte Flüssigkeitsmenge aus, die Spitzenleistung erreicht meist in der 
zweiten Stunde über 300 cem Ausscheidung in der Halbstundenportion, das - 
spezifische Gewicht sinkt auf 1001. Bei nachfolgendem völligem Flüssigkeits- 
entzug (Konzentrationsversuch), der bei Kranken evtl. besser an einem 
anderen Tage angestellt wird, steigt das spezifische Gewicht auf nahezu 1030. 
Der Ausfall des Versuchs wird durch die Vorperiode und das Verhalten der 
Vorniere stark beeinflußt. Durch halbstündiges Nachtrinkenlassen von Wasser 
in einer der vorangehenden Halbstunden-Urinportion entsprechenden Menge 
kann man die Fähigkeit zu großen Wasserdiuresen noch schärfer prüfen (protra- 
hierter Wasserversuch). Belastungen mit Kochsalz (10 g Zulage), Harnstoff 
(20 g Zulage), Kreatinin (1,5 g Zulage) werden in Form von Bilanzversuchen 
nach einigen Vortagen mit konstanter Kost ausgeführt. Kochsalz wird in 
48 Stunden, Harnstoff in 24—36 Stunden, Kreatinin in 6 Stunden zu 60—90%, 
in 12 Stunden zu 70—100% ausgeschieden. Alle 3 Belastungsmethoden haben 
extrarenale Fehlerquellen. Wieweit sich die neuesten Bestrebungen, mit 
Kreatinin die Größe der Glomerulusdiurese zu ermitteln, praktisch bewähren, 
bleibt abzuwarten. Zur Prüfung des Säurebasengleichgewichtes dient Belastung 
mit Natriumbicarbonat per os, die Alkalitoleranzprobe. Beim Normalen wird 
der Harn nach 2mal 5 g Natr. bicarbonic. lackmusalkalisch. Bei Nierenkranken 
muß man die zweistündige Darreichung von je 5g über längere Zeiten fort- 
setzen. Durch Ureterenkatheterismus kann man das Verhalten beider Nieren 
auf die Alkalibelastung getrennt prüfen und bemerkenswerte Unterschiede 
finden. Die Probe orientiert mehr über die Stoffwechsellage des Gesamtkörpers 
als über die Nierenfunktion. Die Belastungen mit körperfremden Substanzen, 
Milchzucker (2 g intravenös), Jodkalium (0,5 g per os), Natriumthiosulfat 
(1 g intravenös) haben die auf sie gesetzten Erwartungen bisher nicht erfüllt. 
Die Farbstoffmethoden leisten Gutes zur Feststellung einseitiger Nierenstörungen, 
wobei die Farbstoffausscheidung mit Blasenspiegel, evtl. unter Anwendung 
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des Ureterenkatheterismus, beobachtet wird. Indigearmin (0,08 g intravenös) 
wird nach VÖLOKER und JoSEPH nach 3—5 Minuten im Urin ausgeschieden, 
die Ausscheidung ist in weniger als 12 Stunden beendet. Phenolsulfophthalein, 
Methylenblau, Uranin, Ferrocyannatrium, Carbinolfarbstoffe werden von kranken 
Nieren zum Teil verzögert oder gar nicht ausgeschieden. Über die Art der 
Nierenschädigung erfährt man auch durch diese Proben wenig. Die Prüfungen 
spezifischer Nierenleistungen, wie der Hippursäuresynthese nach Belastung mit 
Benzoesäure, haben zunächst mehr theoretisches Interesse. Wichtiger ist der 
Wegfall der Ammoniakbildung zur Säureneutralisation bei kranken Nieren. Die 
durch Phlorrhizin hervorgerufene Zuckerdurchlässigkeit der Niere ist bei Nieren- 
erkrankungen ebenfalls weniger ausgesprochen. 


b) Durch Blutuntersuchung. 


Sobald es zur Retention harnfähiger Bestandteile kommt, ist die Unter- 
suchung der Blutzusammensetzung von ausschlaggebender Bedeutung. Der 
Wasserbestand läßt sich durch die vielfach geübte Erythrocytenzählung, 
Hämoglobinbestimmung, refraktometrische Eiweißbestimmung des Plasmas und 
Bestimmung der Trockensubstanz nicht eindeutig ermitteln, da die Schwan- 
kungen dieser Werte nicht nur durch Blutverdünnung, sondern recht häufig 
auch durch Verminderung der genannten Substanzen hervorgerufen werden. Zur 
Ergänzung ist eine Bestimmung der zirkulierenden Plasmamenge, am besten 
mit einer Farbstoffmethode, erforderlich. Vermehrung gelöster Blutbestand- 
teile drückt sich sehr rasch in stärkerer Gefrierpunktsdepression aus. Sie kann 
durch Vermehrung anorganischer Serumbestandteile hervorgerufen werden, 
unter denen das Chlorid praktisch der wichtigste ist. Je nach der Fragestellung 
sind auch die Phosphate und die Kationen der Beachtung wert, doch für rein 
klinische Fragestellungen zur Zeit noch weniger bedeutungsvoll. Von grund- 
legender Bedeutung in diagnostischer und therapeutischer Beziehung ist jedoch 
die Feststellung des Säurebasengleichgewichtes im Blut. Eine einfache Be- 
stimmung der alveolaren Kohlensäurespannung gibt bei Nierenkranken keine 
ausreichende Auskunft. Notwendig ist eine Bestimmung der Kohlensäure- 
bindungskurve und Ermittlung des Arterienpunktes (vgl. Abb. 3, 8. 13). 
Besondere Beachtung verdienen die organischen Serumbestandteile, von denen 
meist die Gesamtsumme der Stickstoffschlacken, der Reststickstoff bestimmt 
wird. Er kann bei Nierenkranken auf 200—300 mg-% und mehr ansteigen. 
Werte von 40—80 mg stellen eine geringe, bis 120 mg eine deutliche und darüber 
eine starke Erhöhung des Rest-N dar. Geringe Erhöhungen auf 60—80 mg-% 
kommen auch bei fieberhaften Erkrankungen und oligurischen, dekompensierten 
Herzkranken vor. Die Hauptmasse des Rest-N besteht aus Harnstoff, dessen 
Bestimmung im Blute namentlich von der französischen Schule bevorzugt 
wird. Für die Behandlung Nierenkranker ist fortlaufende Kontrolle der Stick- 
stoffretention völlig unentbehrlich. Sehr frühzeitig findet sich oft die Harn- 
säure des Blutes erhöht. Nur bei ganz schwerer Niereninsuffizienz sind die 
Aminosäuren des Blutes vermehrt. Von praktischer Bedeutung ist der Nachweis 
einer Retention von Darmfäulnisprodukten (BECHER), die durch die gesunde 
Niere rasch eliminiert werden. Nur bei Schrumpfnieren finden sich diese Stoffe 
frühzeitig im Blute vermehrt. Darum ist die Indicanbestimmung, die Be- 
stimmung der aromatischen Darmfäulnisprodukte mittels der Xanthoprotein- 
reaktion und evtl. auch die im ganzen gleichsinnig verlaufende Kreatinin- 
bestimmung von großer diagnostischer und prognostischer Bedeutung. Die 
Cholesterinbestimmung im Blute ist keine eigentliche Nierenfunktionsprüfung, 

da diese Substanz normalerweise nicht durch die Nieren ausgeschieden wird. 
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Der Cholesterinwert ist aber von Interesse, weil er oft sehr stark vermehrt 
gefunden wird bei Nephrosen und Glomerulonephritiden mit nephrotischem 
Einschlag. Der erhöhte Wert weist also auf Parenchymschädigung hin. 


ec) Durch Vergleich zwischen Blut und Harn. 


Der Versuch, die Leistung der Niere für die Ausscheidung einer Substanz 
aus dem Verhältnis ihrer Konzentration im Blute zu der Menge ihrer Ausscheidung 
im Urin zu berechnen, wurde zuerst für den Harnstoff von AMBARD gemacht. 
In der einfachsten Form lautet das von AMBARD ermittelte Gesetz dahin, daß 
das Quadrat der Blutkonzentration Ur zu der 24-Stundenausscheidung D in 


einem konstanten Verhältnis stehe: nn —k. Die Formel ist vielfach modi- 


fiziert und durch Heranziehen weiterer Faktoren kompliziert worden. Die 
Ansichten über ihren Wert sind geteilt. 


3. Spezielle Therapie der Symptome. 


Wenngleich selbstverständlich bei jeder Nierenerkrankung alle thera- 
peutischen Maßnahmen unter Berücksichtigung des gesamten Krankheitsbildes 
zu treffen sind, treten doch vielfach einzelne Symptome so sehr in den Vorder- 
grund, daß sie an sich eine Behandlung verlangen. Unter diesen Gesichts- 
punkten ist die im folgenden geschilderte Symptomtherapie zu werten. 

Erscheinungen von seiten des Blutkreislaufess kommen bei den meisten 
Nierenerkrankungen in Betracht. Die Therapie des hohen Blutdrucks bei 
essentieller Hypertonie ist bei den Gefäßkrankheiten geschildert (s. Bd. I, Beitrag 
MorAwITzZ). Auf die Wichtigkeit einer fleisch-, salz- und flüssigkeitsarmen 
Kost mit Basenüberschuß sei hier nochmals hingewiesen. Aber auch bei akuter 
Nephritis kann der rapid ansteigende Blutdruck die ernste Gefahr einer momen- 
tanen Herzinsuffizienz mit Lungenödem herbeiführen. Diese Gefahr darf nicht 
übersehen werden. Hier ist Entlastung des Kreislaufs durch reichlichen Ader- 
laß (250—500 ccm) und dreiste Anwendung von Herzmitteln geboten. Der 
raschen Wirkung wegen ist die intravenöse Strophanthinanwendung vorzu- 
ziehen. Ferner ist von Coffein, Campher, Cardiazol als Injektion oder per os 
Gebrauch zu machen. Entlastend wirkt salzarme Trockenkost. Durch Nieren- 
diathermie kann eine Blutdrucksenkung erreicht werden. 

Die Albuminurie als solche wird selten eine besondere Therapie erlauben. 
Sie ist vielmehr als Symptom der Nierenveränderung zu werten und dem- 
entsprechend kausal zu behandeln. Wichtig ist vielmehr umgekehrt, vor Über- 
schätzung der Albuminurie an sich zu warnen und zu wissen, daß harmlose 
orthotische Albuminurien keine Therapie verlangen. Schwierig ist die Frage, 
wann eine Restalbuminurie, die nach echter Nierenerkrankung zurückbleibt, 
keine eingreifende Therapie mehr verlangt. Solange noch Erythrocyten aus- 
geschieden werden, die auf fortbestehende Entzündung hinweisen, ist große 
Vorsicht geboten. Aber auf alle Fälle verlangen solche Restalbuminurien 
regelmäßige Überwachung und Vermeidung grober Schädlichkeiten der Kost, 
Beschränkung des Alkohols und scharfer Gewürze, sowie Vermeidung von 
Berufsschädigungen und starker körperlicher Exposition. Mit Rücksicht auf 
die Stickstoffverluste dürfen namentlich die hochgradigen Albuminurien der 
Nephrosen nicht zu lange stickstoffarm ernährt werden. Wenn keine Stickstoff- 
retention besteht, ist eine solche Beschränkung überflüssig und schädlich. 
Hämaturie verlangt Bettruhe. Die oft schwierige Klärung der Ursache ist mit 
allen Mitteln anzustreben. Styptica haben meist keine deutliche Wirkung. 
Auch diätetisch ist nichts zu erreichen. Eher kommt eine Proteinkörpertherapie 
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mit Milch, Eigenblut, Serum oder Röntgenbestrahlung der Milz in Betracht. 
Häufig erfordert Hämaturie operatives Vorgehen, d.h. Beseitigung des Focus, 
der die Hämaturie unterhält. 

Retentionserscheinungen infolge von Niereninsuffizienz sind mit Beschränkung 
der Zufuhr zu bekämpfen. Flüssigkeits- und salzarme Kost spielt deshalb bei 
der Behandlung sowohl der akuten wie der chronischen Nierenerkrankungen 
mit Insuffizienz eine große Rolle. Bei Neigung zu Stickstoffretention muß die 
Eiweißzufuhr auf das Eiweißminimum, jedoch nicht gar zu lange unter diesen 
Wert eingestellt werden. Bei Retention von Darmfäulnisprodukten kann deren 
Resorption aus dem Darm durch Adsorbentien, z. B. Adsorgan (3mal tägl. 1 Eß- 
löffel) bekämpft werden. Damit deckt sich die Behandlung der KRetentions- 
urämie, deren unabwendbares Schicksal durch geeignete diätetische Maßnahmen 
beträchtlich hinausgeschoben werden kann. Die psychische Behandlung der 
schwer leidenden Kranken stellt hohe Anforderungen. Sedativa, Luminal (nicht 
zu lange, Luminaldermatitis!), Chloralhydrat 2—3 g als Klysma, in fort- 
geschrittenen Fällen freigiebig Morphin, erweisen sich als unentbehrlich. Ader- 
laß entfernt nur geringe Mengen retinierter Substanzen, ändert aber die 
Verteilung zwischen Blut und Gewebe und bringt bei noch einigermaßen 
leistungsfähiger Niere ausscheidungsfähiges Material an die Niere heran. Ver- 
sagt die Niere diesen Dienst; ist er ziemlich zwecklos, bei stärkerer Anämie 
geradezu kontraindiziert. Diuretica nützen fast nie, schaden oft. Kopfschmerzen 
werden oft durch Lumbalpunktion gelindert. Urämisches Erbrechen kann 
durch Magenspülungen mit Wasser oder Karlsbader Mühlbrunn bekämpft 
werden, wodurch in den Magen ausgeschiedene harnfähige Bestandteile 
entfernt werden. Atropin, Anästhesin, Novocain bringen meist geringen 
Erfolg. Manchmal nützen kleine Mengen von Argentum nitricum (0,25:120,0; 
davon 3mal tägl. 1 Eßlöffel in 1 Glas Wasser), die aber nicht zu lange gegeben 
werden dürfen. Mundpflege ist wichtig. Auch regelmäßige Darmspülungen 
werden empfohlen. Gegen Pruritus nützen spirituöse Einreibungen wenig, mehr 
erreicht man durch Sedativa. 

Störungen des Säurebasengleichgewichtes verlangen eine Blutkontrolle. Azi- 
dotische Stoffwechsellage soll nicht durch Basenzufuhr (Natr. bic.) bekämpft 
werden, weil man damit die an sich insuffiziente Salzausscheidung belastet. Viel- 
mehr ist eine basenreiche Diät zu verordnen, z. B. Reis-Obsttage. Laktovegetabi- 
lische Kost bringt guten Nutzen. Die seltene alkalotische Stoffwechsellage um- 
gekehrt verlangt eine Kost mit Säureüberschuß. Die lebensbedrohende urämische 
Dyspnoe kann dadurch allein beseitigt oder beträchtlich gemildert werden. Nur in 
extremen Notfällen ist kurz dauernde Alkalizufuhr per os oder intravenös zulässig. 

Die eklamptische Urämie verlangt rasches Eingreifen, tunlichst schon vor 
Einsetzen der Krämpfe, die sich oft durch Extrasteigerungen des Blutdrucks 
ankündigen. Dreister Aderlaß und Lumbalpunktion sind die Mittel der Wahl. 
Dazu kommt strenge Bettruhe, extremste Beschränkung der Flüssigkeits- und 
Salzzufuhr, evtl. völliger Hunger und Durst über 3—5 Tage, sowie gründliche 
Entleerung des Darmes. Chloralhydrat, Luminal, Adalin, evtl. Morphin, ferner 
Kreislaufmittel sind oft unentbehrlich. 

Die Bekämpfung der renalen, akut auftretenden Anurie bei Nephritis und 
bei. Vergiftungen geschieht zunächst durch völlige Entziehung von Nahrung, 
besonders von Kochsalz und Flüssigkeit. Damit läßt sich doch meist in 3—4 Tagen 
eine Diurese wieder in Gang bringen. Auch Aderlaß fördert die Diurese. Diu- 
retische Maßnahmen, auch der Wasserstoß, sind gefährlich und nur dem Er- 
fahrenen erlaubt. Allenfalls kann Liquor Kal. acetic. (40 : 300, stündlich ein 
Eßlöffel) oder 1—2stündlich Natr. bicarbonic., Kal. eitric. ä& 2,0 versucht werden. 

Ferner kann Erwärmung der Haut, speziell der Lumbalgegend, oder noch 
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wirksamer Diathermie der Nierengegend zur Besserung der Nierendurchblutung 
angewandt werden. Manchmal läßt sich letztere erreichen durch paravertebrale 
Novocaininjektionen (!/, bis 1/,%, je 10 ccm) neben den Dornfortsätzen des 
XII. Brust- und I. Lendenwirbels, evtl. auch der darüber und darunter liegenden 
Segmente, die die autonome Niereninnervation unterbrechen. Demnächst folge 
Bestrahlung der Nierenfelder vom Rücken her mit kleinen Dosen gefilterter 
Röntgenstrahlen und bei Unwirksamkeit aller geschilderten Maßnahmen die 
ein- oder besser doppelseitige Nierendekapsulation, die dann freilich in so ver- 
zweifelten Fällen selten mehr Erfolg bringt. 


Diuretica dürfen bei allen Nierenerkrankungen nur in vorsichtiger Dosierung 
Verwendung finden. Von den meisten, namentlich denen der Purinreihe, ist 
bekannt, daß sie auch an der gesunden Niere in zu großen Dosen durch Schädigung 
der Zellen die Diurese hemmen. Bei kranken Nieren liegt die toxische Dosis 
oft viel niedriger. Das natürlichste Diureticum ist Wasserzufuhr. Intravenöse 
Infusionen von Wasser als Normosal- oder noch besser als Dextroselösung 
(7”—10%) werden bei Anurie, Eklampsie und chronischer Urämie empfohlen, 
wobei weniger die diuretische, als die verdünnende Wirkung im Blute angestrebt 
wird. Der Wasserstoß ‚zur Sprengung des Gefäßverschlusses bei nephritischer 
Anurie‘“ ist stets ein gewagtes Unternehmen. Nach vorausgegangener Hunger- 
und Durstkur wird, tunlichst bei schon einsetzender Harnausscheidung, 1500 ccm 
Wasser oder dünner Tee möglichst rasch per os gegeben. Wenn der Versuch 
glückt, werden in wenigen Stunden mehrere Liter Wasser geliefert. Harnstoff 
wirkt als gutes Diureticum besonders bei nephrotischen Zustandsbildern. Bei 
bestehender Stickstoffretention darf er nicht angewendet werden. Man muß 
über längere Zeiten täglich 20 g Urea pura und mehr geben und sieht die Diurese 
oft erst nach einigen Tagen in Gang kommen. Kochsalz kommt bei Nieren- 
kranken als Diureticum praktisch nicht in Betracht. Eher lohnt ein Versuch 
mit dem gleichzeitig alkalisierenden Liquor Kalii acetici (15—80 g tägl.). Gutes 
leisten manchmal auch bei Nierenkranken die harntreibenden Tees, die von 
Kurpfuschern viel angewendet werden, z. B. die Teemischung von KREUSER. 
Die Stickstoffausscheidung soll besonders durch das Sarsaparillpräparat Renotrat 
(tägl. 6—8 Tabletten) gefördert werden. Von Diuretieis der Puringruppe wird 
man bei Nierenkranken selten und vorsichtig Gebrauch machen. Bei chronischer 
Oligurie kann ihre Anwendung in Betracht kommen. Man gibt die Theobromin- 
derivate Diuretin (höchstens 4,0 g tägl.), Theocin (höchstens 3mal 0,2 g), beide 
bei Nierenkranken meist in kleinerer Dosis, ferner Euphyllin (als Suppositorien 
zu 0,36 oder intravenös 0,48) evtl. mehrere Tage fortlaufend, die stärkeren 
Mittel besser nur jeden zweiten Tag unter sorgfältiger Kontrolle der Diurese; 
man setzt die Mittel bei etwaigem Sinken der Diurese sofort ab. Die Diuretica der 
Quecksilberreihe, das alte Kalomel, die neuen und viel wirksameren Novasurol 
(0,2) und Salyrgan (10% Lösung 1—2 ccm) intramuskulär oder intravenös 
wirken glänzend bei kardialem Hydrops, sind aber bei jeder ernsten Nieren- 
erkrankung, vor allem bei den akuten hämorrhagischen Formen durchaus 
kontraindiziert. 


IV. Klinik der doppelseitigen hämatogenen 
Nierenkrankheiten. 


Einleitung. 
Seit der englische Arzt RıcHARD BRIGHT 1827 die Zusammengehörigkeit von 
Wassersucht und Ziweißausscheidung im Urin mit anatomischen Veränderungen 
der Nieren erkannt und beschrieben hat, gelten diese beiden Erscheinungen 
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zusammen mit der von BRIGHT schon erkannten Herzhypertrophie und. der 
Blutdrucksteigerung als die Kardinalsymptome der Nierenleiden (BRiGHTsche 
Krankheit). Die Annahme, daß es sich bei den außerordentlich wechselnden 
Zustandsbildern des einzelnen Falles nur um einen wechselnden Ausdruck 
einer grundsätzlich einheitlichen Erkrankung handle (unitarischer Stand- 
punkt), war lange vorherrschend. Dieser Standpunkt, den die französische 
Schule noch heute bevorzugt, war insofern berechtigt, als die in der älteren 
Literatur abgetrennten Typen doch nur Erscheinungsformen des vielgestaltigen 
Krankheitsbildes der Glomerulonephritis sind. Er kann aber heute weder 
klinisch noch pathologisch-anatomisch aufrechterhalten werden. Trotz der 
Schwierigkeit einer klinisch brauchbaren Definition des Entzündungsbegriffes 
hat sich, jedenfalls in Deutschland, die Abtrennung der entzündlichen Nieren- 
erkrankungen, für die die Bezeichnung Nephritis reserviert wird, von den nicht 
entzündlichen degenerativen Erkrankungen (Nephropathien, Nephrosen) und 
von den vasculären Leiden besonders seit 1905 durchgesetzt. Mit der praktischen 
Durchführbarkeit einer solchen grundsätzlichen Trennung ist es in der Klinik 
freilich, namentlich bei den Endzuständen, vielleicht dürftiger bestellt als man 
meist annimmt (von KrEHL). Die heute übliche Einteilung trägt deshalb an 
vielen Punkten noch einen vorläufigen Charakter. 

Die Annahme BriıcHts, daß die eigentliche Ursache des ganzen Krankheits- 
bildes in der Nierenveränderung zu sehen sei, hat schon zu BRIGHTs Zeiten 
Widerspruch gefunden, sich aber dank dem autoritativen Eintreten der maß- 
gebenden Kliniker bis heute erhalten. Für die Mehrzahl der klinischen Symptome 
wurde diese Lehre in den letzten Jahren stark erschüttert. Die primitive Vor- 
stellung, daß eine Zurückhaltung in den Nieren die Veranlassung für die Wasser- 
sucht abgebe, ist unhaltbar. Gerade hier spielen extrarenale Faktoren eine 
wohl allgemein anerkannte Rolle, die eine Beteiligung wichtiger Gewebe und 
Funktionen des ganzen Körpers aufzeigen. Der renale Charakter des Hochdrucks 
ist heute mehr denn je zweifelhaft geworden, sowohl bei der akuten Nephritis 
als vor allem auch bei den sog. essentiellen Hypertonien. Ja selbst die Annahme, 
daß die Albuminurie eine Folge der Nierenerkrankung sei, wurde schon von 
BRIGHTs Zeitgenossen bezweifelt. Der Gedanke wurde vertreten, daß die 
Albuminurie Teilerscheinung einer Allgemeinerkrankung mit Störungen im 
Eiweißbestande sei und daß die Nierenerkrankung als eine Folge der Albuminurie 
angesehen werden müsse. Diese vor 100 Jahren geäußerte Vorstellung ist 
heute wieder in moderner Form auferstanden zur Erklärung der oft besonders 
reichlichen Eiweißausscheidung der Nephrosen; sie kann für bestimmte Formen 
von Albuminurie als erwiesen gelten. Körperfremdes oder blutfremd gewordenes 
Eiweiß wird von der gesunden Niere ausgeschieden und kann dabei sekundär 
ernste Nierenveränderungen hervorrufen (BENcE-JonEs Albuminurie, Hämo- 
globinurie und Ausscheidung anderer Derivate des Blutfarbstoffs). Bei einer 
Reihe von Nierenerkrankungen sind. tiefgreifende Verschiebungen der Eiweiß- 
zusammensetzung des Blutes nachgewiesen. Wenn auch bis heute bei den meisten 
Zustandsbildern der Nachweis aussteht, daß Teile dieses Eiweißbestandes 
blutfremd geworden sind, so ist diese Tatsache angesichts der ungeheuren 
Schwierigkeit der Eiweißchemie nicht wunderbar. Dies bleibt zu bedenken, 
auch wenn man mit der herrschenden Ansicht die Albuminurie der echten 
entzündlichen Nierenerkrankungen als den Ausdruck einer entzündlichen 
Ausschwitzung anerkennt. 

Aber nicht nur für die Symptome, sondern auch für die abgrenzbaren Krank- 
heitsbilder ist es zweifelhaft geworden, wieweit die Niere in den Vordergrund 
zu stellen ist. Für die Anfangsstadien des wichtigsten Typus der vasculären 
Nierenerkrankungen, die Hypertoniekrankheit, ist die Annahme des renalen 
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Ursprungs heute ziemlich allgemein verlassen; die Krankheit ist in diesem 
Lehrbuch dementsprechend unter den Gefäßkrankheiten abgehandelt. Für die 
Lipoidnephrose und für die Amyloidose wird mit guten Gründen die Anschauung 
vorgebracht, daß es sich um eine Allgemeinerkrankung des ganzen Organismus 
handle, nämlich um eine Gewebszellen und Körperkolloide betreffende physi- 
kalisch-chemische Störung. Selbst die akute diffuse Glomerulonephritis verliert 
in den Augen führender Kliniker den Charakter einer primären Nierenerkrankung, 
sofern ein allgemeiner Gefäßkrampf als das Primäre und als die Ursache der 
Blutdrucksteigerung und der Nierenstörung angesprochen wird. 

Auch die Folgen der Erkrankung machen sich im Gesamtkörper geltend. 
Sie äußern sich vor allem in Störungen des Wasser- und Mineralhaushaltes. 
Wieweit diese durch die renale Ausscheidungsstörung, wieweit sie extrarenal 
erklärt werden müssen, bedarf in jedem Einzelfall abwägender Überlegungen. 
Wohl ist die Niere das wichtigste Regulationsorgan des Wasser- und. Mineral- 
haushaltes, aber ihre klinische Bedeutung erlangt die Erkrankung durch die 
funktionellen Folgen für den Gesamtkörper. Darum ist hier der Versuch gemacht, 
die Nierenkrankheiten im Rahmen des gesamten Wasser- und Mineralhaushaltes 
darzustellen. Auch dieser Standpunkt ist viel zu einseitig. Denn die Störung 
des organischen, vor allem des Stickstoffhaushaltes gehört zu den bedeutungs- 
vollsten Nierensymptomen. Im Stadium der chronischen Urämie kann die 
Schwere der Stoffwechselstörung und die daraus folgende Kachexie das klini- 
sche Zustandsbild beherrschen. Hier scheint die Insuffizienz der Nieren die 
maßgebende Rolle zu spielen, wenigstens für die biologisch freilich wenig bedenk- 
liche Harnstoffretention. Vermehrung anderer, durch ihre biologischen Wirkungen 
bedeutungsvollerer Eiweißschlacken, wie der Harnsäure und der durch die 
Xanthoproteinreaktion nachweisbaren aromatischen Substanzen, findet man 
auch bei gesunden Nieren, also unter extrarenalen Einflüssen. 

Dennoch wäre es natürlich falsch, das Kapitel der Nierenkrankheiten auf- 
lösen und in die Erkrankungen des Stoffwechsels oder des Blutkreislaufs ein- 
ordnen zu wollen. Sicherlich ist durch die Beziehungen zum Gesamtorganismus 
gerade unser klinisches Verständnis von den Nierenkrankheiten ungeheuer 
bereichert worden. Aber wenn es auch Zustandsbilder gibt, bei denen die eigent- 
lichen Nierensymptome stark zurücktreten, so steht doch besonders bei den 
schwereren Zustandsbildern immer wieder die Niere prognostisch und therapeutisch 
im Mittelpunkte der klinischen Betrachtungsweise. Wohl ist der Tod an Nieren- 
insuffizienz nicht das regelmäßige Schicksal, aber er droht doch bei allen fort- 
schreitenden Nierenleiden — vielleicht mit Ausnahme der Nephrosen — nicht 
selten letzten Endes unabwendbar. 

Der Wunsch, die Einzelheiten des klinischen mit dem pathologisch-anato- 
mischen Zustandsbilde in Einklang zu bringen, stößt bei kaum einer Krank- 
heitsgruppe auf solche Schwierigkeiten wie gerade bei den Nierenkrankheiten. 
Dies erklärt sich zwanglos aus dem Umstande, daß die Mehrzahl der klinischen 
Symptome, mit Ausnahme der Niereninsuffizienz, gar nicht allein durch den 
Zustand der Niere, sondern durch das Verhalten der funktionellen Störungen 
fast des gesamten Körpers bedingt sind. Vollends erscheint es müßig, sich 
über den anatomischen Ort einer Funktionsstörung in der kranken Niere den 
Kopf zu zerbrechen, solange man über die örtliche Verteilung der Partiar- 
funktionen in der gesunden Niere noch nicht im klaren ist. Ebensowenig ist 
für die Einzelsymptome heute schon eine Zuordnung nach ätiologischen Gesichts- 
punkten möglich. Doch haben sich gerade in den letzten Jahren manche Lücken 
unseres Wissens in erfreulicher Weise vermindert. Die starke Betonung des 
pathogenetischen Gesichtspunktes hat neue Brücken auch zur Anatomie ge- 
schlagen. Die prinzipielle Unterscheidung der entzündlichen von den rein 
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degenerativen und von den primär vasculären Nierenerkrankungen steht heute 
im Grundsatz fest. Die Zuweisung des einzelnen Zustandsbildes zu einem dieser 
Typen freilich macht oft heute noch die größten Schwierigkeiten, vor allem wenn 
es sich um die Unterscheidung degenerativer von entzündlichen Prozessen und 
um die Abtrennung der Endzustände handelt, die sowohl primär, genuin, als 
Endzustand der vasculären, wie sekundär als Endzustand der entzündlichen 
Erkrankungen auftreten können. Die Symptomatologie dieser Endzustände, die 
S. 43—50 eingehend geschildert ist, wiederholt sich bei den Nierenerkrankungen 
der verschiedenen Entwicklungsformen so weitgehend, daß man versucht ist, 
sie klinisch als einheitliches Zustandsbild der Niereninsuffizienz oder des chroni- 
schen Nierensiechtums zusammenzufassen. Für diese klinischen Bilder, die 
unabhängig von der Entstehungsgeschichte durch weitgehenden Untergang des 
sezernierenden Parenchyms gekennzeichnet sind, hat sich der ursprünglich rein 
pathologisch-anatomische Begriff der Schrumpfniere auch in der Klinik erhalten. 
Wo das Zustandsbild, der augenblickliche Querschnitt der Erkrankung, eine 
pathogenetische Einteilung nicht gestattet, muß man versuchen, sie aus der 
Betrachtung der ganzen Entwicklung abzuleiten, aus der Berücksichtigung des 
Längsschnittes, der trotz der unendlichen Mannigfaltigkeit der Symptomatologie 
im Einzelfalle doch für jeden der abgegrenzten Grundtypen gemeinsame und 
charakteristische Unterscheidungsmerkmale aufweist. 


1. Die Glomerulonephritis. 


Der Häufigkeit nach stehen die diffusen entzündlichen Nierenerkrankungen 
an erster Stelle. Klinisch bieten sie durch die außerordentlich wechselvolle 
Kombination der Einzelsymptome sehr verschiedenartige Zustandsbilder. Alle 
mit Nierenerkrankungen in Verbindung gebrachten Symptome finden sich 
im klinischen Bilde der Glomerulonephritis. Dieses ist ausgezeichnet durch die 
Urinsymptome Albuminurie, Hämaturie, Cylindrurie, Oligurie, Hyposthenurie, 
durch die Kreislaufsymptome Blutdrucksteigerung und allmählich sich ent- 
wickelnde Herzhypertrophie und durch das Auftreten von Ödemen. Im Einzel- 
falle kann aber ein Teil dieser Symptome stark zurücktreten. Vereinzelt sind 
Erkrankungen beobachtet worden, bei denen selbst die Albuminurie fehlte, 
in anderen Fällen erreicht sie exzessive Grade. Die meist als obligat betrachtete 
Blutdrucksteigerung kann sehr flüchtig sein und dem Nachweis entgehen. 
Der universelle Hydrops-Anasarka fehlt nicht selten, während er in anderen 
Fällen so stark ausgesprochen ist, daß man ein besonderes Zustandsbild der 
Ödemnephritis abzugrenzen versucht ist. Die überragende Bedeutung, die dem 
Entzündungsbegriff bei den Nierenerkrankungen zugemessen wird, ergibt sich 
auch aus der Neigung, ungünstige Wendungen in dem Verlauf der als nicht ent- 
zündlich angesprochenen Krankheitsbilder auf eine Komplikation durch das 
H nzutreten entzündlicher Faktoren zu beziehen (Kombinationsformen). Der 
oft schwierige Nachweis eines entzündlichen Beginns läßt sich manchmal durch 
sorgfältige Erhebung der Anamnese oder durch Auffinden des fokalen Aus- 
gangsherdes auch in späteren Stadien noch objektiv erbringen. 


a) Die akute Glomerulonephritis 


beginnt plötzlich, manchmal aus voller Gesundheit, häufiger im unmittelbaren 
zeitlichen Anschluß oder kurze Zeit, höchstens 2—3 Wochen nach einer örtlichen 
entzündlichen Erkrankung der Rachenorgane, der Haut, seltener der inneren 
Organe. Nicht selten besteht Fieber, meist nicht sehr hoch, von dem es zweifel- 
haft bleiben kann, wieweit es der Grundkrankheit zugehört. Die ersten Sym- 
ptome sind oft unbestimmt, Gliederschmerzen, Müdigkeit, Engigkeit auf der 
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Brust, Kurzatmigkeit. Manchmal bestehen lebhafte Schmerzen in der Lumbal- 
gegend, die selten auf das ganze Harnsystem ausstrahlen. Sie sind durch die 
Spannung der Nierenkapsel durch das geschwollene Organ zu erklären. Heftiger 
kolikartiger Nierenschmerz kann zu Erbrechen führen. Oligurie und schmutzige 
Verfärbung des Harns machen nicht selten auf den Sitz der Erkrankung auf- 
merksam. In anderen Fällen wird die Erkrankung zuerst an einem in wenigen 
Stunden auftretenden, oft hochgradigen Ödem erkannt. Sein Auftreten führt 
zu quälendem Durst. Kopfschmerz, Übelkeit und Erbrechen sind wichtige 
Warnungszeichen drohender Urämie. 

Die objektive Untersuchung ergibt als wichtiges Symptom eine Steigerung 
des arteriellen Blutdruckes, oft flüchtig, meist nur mäßig hohen Grades, auf 
140—160 mm, nur selten auf mehr als 200 mm Hg. Ihr geht eine Steigerung 
des Capillardruckes oft um mehrere Tage voraus. Die plötzliche Umwälzung 
im Kreislauf ist ganz einzigartig. Mit einem Schlage steht das Herz vor abnorm 
gesteigerten Widerständen. Herzhypertrophie entwickelt sich erst, wenn die 
Blutdruckerhöhung mindestens 3 Wochen angehalten hat. Am Augenhinter- 
grund sieht man als Folge der Ischämie die Arterien eng, die Venen stark 
gefüllt, der Augenhintergrund wird ödematös, hauchartig verschleiert, die 
Papillengrenze verwaschen. Radiär gestellte Blutungen können ziemlich 
früh auftreten. Dagegen stellen sich die Degenerationsherde der Retinitis 
albuminurica erst bei vielwöchentlicher Krankheitsdauer ein. Der Urin wird 
spärlich, enthält wechselnde Mengen, selten ganz wenig, etwas häufiger 
sehr viel (bis 40°/,,), meist mittlere Mengen (6—12°/,,) Eiweiß. Nicht sofort, 
aber nach wenigen Tagen wird der Urin hämorrhagisch. Die Beimengung 
von roten Blutkörperchen läßt sich mikroskopisch fast ausnahmslos nach- 
weisen, ist aber oft reichlich so, daß die starke Blutbeimengung auch mit 
bloßem Auge ohne weiteres erkennbar wird. Ferner finden sich in frischen Fällen 
mehr Leukocyten im Sediment, als der Blutbeimengung entspricht. Zylinder 
aller Arten fehlen kaum je. Die Oligurie kann Folge des Wasserabstroms in 
das Ödem sein. Fehlt dieses, so muß die Wasserretention auf örtliche Aus- 
scheidungsstörung in der Niere bezogen werden, die auch aus niedrigem spe- 
zifischem Gewicht erschlossen werden kann. Nicht immer, aber oft findet 
sich ausgesprochene Konzentrationsschwäche, besonders für die Kochsalz- 
ausscheidung, so daß die gesamte 24-Stundenmenge der Kochsalzausfuhr auf 
wenige Gramm absinken kann. Auch die Stickstoffkonzentration kann not- 
leiden, doch steigen Rest-N und Harnstoffwerte im Blute nicht oft auf sehr 
hohe Werte an. Die durch Indicanreaktion und Xanthoproteinreaktion nach- 
weisbaren aromatischen Substanzen dagegen steigen im Blute bei der akuten 
Nephritis im allgemeinen nicht an. Nur bei hochgradiger Oligurie oder Anurie 
findet diese Regel eine Ausnahme. Der Wassergehalt des Blutes findet sich nicht 
selten vermehrt, die Zahl der roten Blutkörperchen ist herabgesetzt. Die aus 
dieser Beobachtung abgeleitete Annahme, daß eine hydrämische Plethora 
bestehe, d.h. daß durch Wassereinstrom und -zurückhaltung die Gesamtblut- 
menge vermehrt sei, hat sich jedoch nur in einer Minderzahl der Fälle bestätigt. 
Häufiger findet man die zirkulierende Plasmamenge normal oder gar vermindert, 
letzteres oit bei entstehendem und bestehendem Ödem, das Wasser dem Blute 
vorenthält. Ödem und etwaiger Höhlenhydrops verrät seine entzündliche Ent- 
stehung durch hohen Eiweißgehalt. 

Der Verlauf der akuten Nephritis ist bei all den Fällen, die rechtzeitig und 
mit nicht gar zu schweren Erscheinungen in Behandlung kommen, durch die 
prompte Rückbildungsfähigkeit aller Symptome gekennzeichnet. Gefahr droht 
vor allem in den ersten Krankheitstagen zunächst, besonders bei den im ganzen 
bösartigeren Fällen mit starkem Ödem, durch Versagen des linken Ventrikels, 
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der namentlich durch die plötzliche Blutdrucksteigerung überlastet wird, ohne 
daß ihm ausreichende Zeit bleibt, eine entsprechende Hypertrophie zu ent- 
wickeln. Ja vielfach wird er selbst durch Ödem geschädigt. Das Herz dilatiert 
rasch nach links, als Ausdruck einer muskulären Mitralinsuffizienz wird ein 
systolisches Spitzengeräusch hörbar, der Kranke wird schwer dyspnoisch und 
orthopnoisch, Lungenödem beendet das Leben. Die zweite, nicht geringere 
Gefahr, die ebenfalls vor allem bei hydropischen Kranken besteht, ist der Aus- 
bruch eklamptischer Urämie. Selten nur führt Anurie unter den Zeichen der 
Retentionsurämie zum Tode. Werden diese Gefahren vermieden, so ver- 
schwinden in einem sehr großen Prozentsatze alle Symptome rasch und je nach 
der Schwere des ursprünglichen Zustandes tritt in einigen Tagen oder Wochen 
völlige Heilung ein. Nicht immer freilich ist die Rückbildung so prompt und 
die Symptomlosigkeit eine so vollständige. Die Blutdrucksteigerung kann mit 
Schwankungen wochenlang fortbestehen, in anderen Fällen bleibt Ödembereit- 
schaft und besonders hartnäckig erweisen sich vielfach die Harnsymptome. 
Resthämaturie und Restalbuminurie können sich monate- und jahrelang halten. 
Man spricht von Heilung mit Defekt. Die Restsymptome zeigen das Fort- 
bestehen geringer Krankheitsprozesse oft umschriebener Gebiete an. Vor allem 
Blutdrucksteigerung und Resthämaturie sind zu beachten und gehören den 
Formen zu, die in chronische. Glomerulonephritis übergehen. 


Die bei weitem häufigste, vielleicht einzigeUrsache der akuten diffusen Glome- 
rulonephritis ist eine bakterielle Infektion. Bei der Schwierigkeit des Nachweises 
bakterieller Herde im Körper und angesichts der Tatsache, daß bei Ausbruch der 
Nephritis der ursprüngliche Krankheitsherd schon längere Zeit abgeheilt seinkann, 
muß mit der Möglichkeit des Ausgangs von bakteriellen Herden auch in den 
Fällen gerechnet werden, in denen sich diese Annahme nicht beweisen läßt. Zwar 
wird die Lehre von der ätiologischen Bedeutung der fokalen Infektion ver- 
schieden bewertet, an ihrem häufigen Vorkommen aber ist kein Zweifel möglich. 
Die wichtigste Rolle spielen Streptokokken, denen in weitem Abstand Pneumo- 
kokken und andere Kokken folgen. Der Sitz der primären Krankheit ist 
besonders häufig, in etwa !/, aller Fälle, in den Tonsillen und dem lymphatischen 
Rachenring zu suchen. Diese Prozentzahl erhöht sich auf fast ?/,, wenn man 
alle Fälle einrechnet, bei denen die Erreger durch die Rachenorgane eindringen, 
ohne dort stärkere Entzündungserscheinungen hervorzurufen. Äußerlich ist 
den Gaumenmandeln oft wenig anzusehen, oder die leichten entzündlichen 
Erscheinungen und das Vorhandensein von Tonsillarpfröpfen unterscheidet 
sie in nichts von dem Befunde, den man so oft ohne ernstere Folgen bei sonst 
gesunden Menschen findet. Nicht immer läßt sich unter Zuhilfenahme besonderer 
Instrumente Eiter aus den verdächtigen Mandeln auspressen. Der Eiterherd 
kann retrotonsillär oder in nach außen durch sekundäre Reaktion abge- 
schlossener Krypten verborgen sein. Besonders verdächtig sind kleine ge- 
schrumpfte, an der Oberfläche narbig veränderte, glatte Tonsillen. Nächst 
den Mandeln kommen die Nachbarorgane, Nebenhöhlen der Nase, Ohren, 
Bronchien in Frage. Dann folgen die Zähne, deren Wurzelgranulome virulente 
Erreger auch dann enthalten können, wenn sie sich nicht durch Schmerz und 
Schwellung, sondern nur auf guten Röntgenbildern verraten. Seltener geht 
die Infektion von der Haut, der Lunge selbst, den Abdominalorganen aus. 
Besonders charakteristisch ist die akute Nephritis, die sich meist in der dritten 
Krankheitswoche bei Scharlach einstellt. Die regelmäßige Beteiligung der 
Rachenorgane bei dieser Krankheit und die nahe Beziehung zu Streptokokken- 
infektionen macht dies verständlich. Je nach dem Genius epidemicus findet 
man diese Komplikation des Scharlach oft lange Zeit höchst selten, dann wieder 

häufig (in 10% und mehr aller Scharlacherkrankungen). Für die Erkrankung 
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der Nieren maßgebend sind anscheinend Endotoxine der Bakterien, nicht 
Metastasierung. Man denkt an Vorgänge anaphylaktischer Art. Für das Haften 
der Erkrankung in der Niere spielt offenbar Erkältung, Durchnässung, Abkühlung 
der Haut eine wichtige mitwirkende Ursache. Zusammen mit den Haut- 
gefäßen werden unter diesen Einflüssen durch normale vegetative Mitreaktion 
auch die Nierengefäße in Kontraktion versetzt, die Durchblutung der Niere 
vermindert und das Nierengewebe in seiner Widerstandsfähigkeit geschädigt. 
Besondere Bedeutung kam dem Zusammenwirken von Durchnässung mit Infek- 
tion zu bei der Entstehung der Kriegsnephritis, die besonders stark zu Ödem- 
bildung, zu starker Hämaturie und zum Auftreten eklamptischer Urämie neigte. 

Pathologisch-anatomisch ist bei ganz frischen Fällen der makroskopische Befund gering. 
Manchmal ist das Organ geschwollen. Auf der Schnittfläche sind die Glomeruli auffallend 
deutlich sichtbar. Mikroskopisch sieht man alle Glomeruli, wenn auch nicht in gleicher 
Stärke vergrößert, auffallend leukocytenreich. Die Capillarschlingen sind gebläht, plump 
und sehr kernreich. Der Kapselraum ist zunächst frei. Die Schlingen sind blutleer. In 
etwas älteren Stadien sind einzelne Schlingen und auch der Kapselraum mit Exsudat, 
bzw. körnig thrombotischen Massen verstopft. Es kommt zu Desquamation von Kapsel- 
und Glomerulusepithelien. Das Exsudat kann stark oder vorwiegend hämorrhagisch sein. 
Nun finden sich auch degenerative Veränderungen in den Hauptstücken der Tubuli. 

Pathogenese. Eine Ansiedlung von Bakterien in der Niere selbst läßt sich 
nicht regelmäßig nachweisen. Die Nierenveränderung wird deshalb als ein 
Reaktionsvorgang auf den anderswo im Körper sitzenden Prozeß aufgefaßt, 
wobei möglicherweise bakterielle Toxine eine Rolle spielen. Die Frage, wodurch 
die charakteristische Blutleere der Glomeruli bedingt sei, wird verschieden 
beantwortet. Der älteren Auffassung, daß diese durch eine Verstopfung der 
Schlingen mit Entzündungsprodukten hervorgerufen werde, setzt VOLHARD 
die ischämische Theorie entgegen. Nach dieser wird der Blutstrom durch 
spastische Kontraktion der Vasa afferentia und der stromaufwärts von diesen 
gelegenen Arterienabschnitte gedrosselt, vielleicht infolge einer allergischen 
Reaktion. Die Veränderungen am Glomerulus wären dann nicht entzündlich, 
sondern die sekundäre Folge der Ischämie. Bei kurzer Dauer der Ischämie 
sind sie völliger Restitution fähig. Je länger die primär spastische Ischämie 
dauert, desto mehr wird sie durch sekundäre organische Veränderungen in 
rückbildungsunfähiger Form fixiert. Diese völlige Ausschaltung des Entzün- 
dungsbegriffes hat vielfach Widerspruch erfahren. Sie findet aber Stütze 
durch die Beobachtung, daß die Vorgänge an den Glomeruluscapillaren nur 
ein Teilstück des Krankheitsgeschehens ausmachen. Die Drucksteigerung im 
Arteriensystem und die dieser vorausgehende Drucksteigerung in den Capillaren 
führt zu der Annahme einer primären allgemeinen Erkrankung des Blutgefäß- 
systems (Capillaropathia universalis acuta). Die Nierenstörung kann dann als 
die örtliche Folge dieser Allgemeinerkrankung angesehen werden. Volle Klärung 
dieser Frage ist noch nicht erreicht. 


Die Prognose ist weitgehend von der frühzeitigen Erkennung der Krankheit 
abhängig. Es ist deshalb unbedingte Pflicht, bei jeder fieberhaften Infektion, 
insbesondere bei jeder Angina und bei Scharlach den Urin regelmäßig auf das 
Auftreten von Eiweiß, Blut und Zylindern zu kontrollieren und den Blutdruck 
messend zu verfolgen. Dann ist bei leichteren Erkrankungen die Aussicht 
auf völlige Heilung sehr groß. Aber auch schwerste Symptome sind restlos 
rückbildungsfähig, wenn nur die Behandlung genügend frühzeitig und energisch 
einsetzt. Je länger die Behandlung vernachlässigt ist, desto zurückhaltender 
ist die Prognose zu stellen. Das gilt nicht nur für die unmittelbare Lebensgefahr, 
sondern auch für das Schwinden der Symptome. Besonders wichtig für die 


Beurteilung ist das Verhalten des Blutdrucks, der fortlaufend kontrolliert 
werden muß. 
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Therapie. Auch bei Infektionskrankheiten, die den Ausbruch einer Glomerulo- 
nephritis befürchten lassen, besonders bei Scharlach, kann man dieser Gefahr 
nicht wirksam vorbeugen, etwa durch Diätbeschränkungen und Darreichung 
von Harndesinfizienten. Doch soll man diese Kranken genügend lange im 
Bett halten. Beim Auftreten leichter Symptome ist Bettruhe und gleich- 
mäßige Wärme notwendig und ausreichend. In der Kost sind ausgesprochene 
Nierenbelastungen durch Alkohol, Gewürze, scharf Gesalzenes zu vermeiden 
und Kohlehydrate und reine Fette zu bevorzugen. Auch Hämaturie verlangt 
bei genügender Wasserausscheidungsfähigkeit und Variationsfähigkeit keine 
eingreifenderen Verordnungen. Wachsende Ödeme, Oligurie, zunehmende 
Blutdrucksteigerung, eklamptische Urämie und deren Vorboten verlangen 
energisches Eingreifen. Kochsalz und Wasser sind aufs äußerste, Eiweiß stark 
zu beschränken, evtl. zunächst mehrere Fast- und Dursttage anzuordnen. Auch 
weiterhin bleibt die Diät das Kernstück der Behandlung. Basenreiche Nah- 
rungsmittel (Obst, Fruchtsäfte, Kartoffeln) erweisen sich oft vorteilhafter 
als säuernde (Milch, Cerealien, Reis). Vor allem ist dem Kreislauf Beachtung 
zu schenken. Aderlaß, Lumbalpunktion, Herzmittel, besonders Strophanthin 
intravenös, sind nach den Regeln anzuwenden, die bei Behandlung der Sym- 
ptome geschildert sind. Diuretica dürfen in diesem Stadium der Erkrankung 
nicht gebraucht werden. Bei wieder in Gang kommender Diurese kann der 
Erfahrene einen Wasserstoß (1500 cem Wasser oder dünnen Tees rasch ge- 
trunken) benützen, um die Nierendurchblutung wieder herzustellen. Anhaltende 
schwere Oligurie oder Anurie zwingt zu entscheidenden Entschlüssen nach den 
S.55 gegebenen Regeln. Die Kontrolle der Blutzusammensetzung auf Gehalt 
an Rest-N und aromatischen Substanzen bestimmt den Zeitpunkt der ange- 
gebenen aktiven Therapie. Völlige Heilung darf erst bei Schwinden aller Sym- 
ptome und Wiederherstellung der Konzentrationsfähigkeit angenommen werden. 
Darüber und über den Zeitpunkt des Abbaues der Diätbeschränkungen be- 
lehren von Zeit zu Zeit angestellte Funktionsprüfungen. Das Schwinden von 
Eiweiß und Zylindern allein genügt nicht zur Beurteilung. Sind Blutdruck- 
steigerung, Ödeme und Hämaturie abgeklungen, so soll die Diät freier gestaltet 
und ein Aufstehversuch unternommen werden. Restalbuminurie ist keine Gegen- 
anzeige. Fortbestehen einzelner Restsymptome ist nach den bei Besprechung der 
chronischen Glomerulonephritis gegebenen Gesichtspunkten zu bewerten. Be- 
sonders wichtig ist die Beachtung des Ausgangsherdes der Erkrankung. Ent- 
zündungsherde in den Mandeln und an anderen Stellen werden jedoch besser 
nicht während des akuten Stadiums der Nephritis, sondern erst mehrere Wochen 
nach Abklingen der akuten Erscheinungen operativ angegangen, da jedes 
Angehen des Herdes zu einem erneuten Aufflammen der Nierensymptome 
führen kann. 


b) Die chronische Glomerulonephritis 


kann unbemerkt und schleichend beginnen, so daß sie zufällig und oft erst dann 
bemerkt wird, wenn bereits ernste irreparable Nierenschädigungen eingetreten 
sind. Auch in diesen Fällen bleibt es zweifelhaft, ob nicht ein für den Betroffenen 
wenig eindrucksvolles akutes Stadium voraufgegangen ist. Eine sorgfältige 
Anamnese wird oft entsprechende Anhaltspunkte ergeben, die deshalb vergessen 
wurden, weil sie viele Jahre zurückliegen können. Namentlich eine frühere 
Scharlacherkrankung berechtigt zu dem Verdacht, daß sie den Beginn der 
Nierenschädigung eingeleitet habe. In anderen zahlreichen Fällen schließt 
sich das chronische Stadium nachweislich an eine akute Nephritis an, die nicht 
völlig ausgeheilt ist. Zwischen beiden Stadien kann freilich ein jahrelanger 
Zwischenraum der Latenz liegen, in dem nur die objektive Untersuchung 
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Restsymptome aufdeckt, wie Albuminurie, leicht erhöhten Blutdruck und oder 
auch nur Verminderung der Akkommodationsfähigkeit bei Belastungsproben. 
Von der chronischen Nephritis, die mit erheblichem Intervall relativer Beschwerde- 
freiheit bei stationären Symptomen aus der akuten hervorgeht, pflegt man 
als subakute oder stürmische Verlaufsform eine Entwicklung abzugrenzen, die 
in stetiger Verschlechterung des Symptomenbildes fortschreitend binnen weniger 
Wochen oder Monate unter dem Bilde der zunehmenden Niereninsuffizienz 
zum Tode führt. 

Der Verlauf ist ein außerordentlich wechselvoller. In gutartigen Fällen 
beobachtet man über lange Zeiträume ein völliges Stationärbleiben der Sym- 
ptome, namentlich dann, wenn eine zweckmäßig geleitete Therapie jedes Über- 
schreiten der durch die Leistungsbeschränkung gezogenen Grenzen vermeidet. 
Andere Fälle verlaufen, auch bei bestmöglicher Behandlung, unaufhaltsam und 
stetig fortschreitend, in gerader Linie bis zu terminaler Niereninsuffizienz. Über 
lange Zeiten drückt sich dieser Verlauf oft vorwiegend in der stetigen Zunahme 
des Blutdrucks aus. Besonders charakteristisch aber ist ein oft beobachteter 
Verlauf in Schüben. Mehr oder weniger lange stationäre Perioden werden unter- 
brochen durch ein Wiederaufflammen des Entzündungsprozesses, wobei die 
Erscheinungen weitgehend denen einer akuten Erkrankung gleichen können. 
Wie bei dieser klingen die stürmischen Symptome ab. Sie hinterlassen aber 
fast ausnahmslos jedesmal eine merkliche Verminderung der verbliebenen 
Nierenleistung. Solange eine Albuminurie das einzige Zeichen der früheren 
Nephritis bleibt, ist es zweifelhaft, ob man berechtigt ist, von einer chronischen 
Nephritis zu sprechen. Die Abgrenzung gegen eine möglicherweise über Jahr- 
zehnte fortbestehende, aber ganz stationäre und völlig harmlose Restalbuminurie 
kann im Einzelfalle um so größere Schwierigkeiten machen, als auch an diese 
sich noch nach Jahren ein progredientes Stadium anschließen kann. So bleibt 
für die Abgrenzung dieses Stadiums der chronischen Nephritis die Blutdruck- 
steigerung das wichtigste, aber keineswegs konstant vorhandene Symptom. 

Ödeme können im ganzen Verlauf der chronischen Glomerulonephritis 
fehlen. Eine besondere Krankheitsgruppe dagegen zeichnet sich auch im weiteren 
Verlauf durch große Ödemneigung aus. Extrarenale Komponenten überwiegen 
ım Krankheitsbilde. Wenn in solchen Fällen Blutdrucksteigerung, Retinitis 
und Hämaturie fehlt, noch dazu reichlich Eiweiß und Lipoidsubstanzen aus- 
geschieden werden und sich im Blute Hypalbuminose und Lipoidämie findet, 
kann die Erkrankung von einer Lipoidnephrose kaum zu unterscheiden sein. 
Nur die Beachtung der Krankheitsentwicklung schützt vor Verwechslungen. 
Manche Autoren sind geneigt, alle Lipoidnephrosen den chronischen Glomerulo- 
nephritiden dieser Verlaufsart zuzurechnen. Da man anatomisch in derartigen 
Nieren erhebliche degenerative Tubulusveränderungen zu finden pflegt, 
während die entzündlichen Erscheinungen auch anatomisch zurücktreten, spricht 
man wohl von nephrotischem Einschlag der Glomerulonephritis. Zu beachten 
ist, daß auch Kreislaufinsuffizienz die Ödemneigung begünstigt. Wo Ödeme 
und Blutdrucksteigerung gleichzeitig bestehen, kann mit dem Auftreten eklamp- 
tischer Urämie gerechnet werden, die sonst bei chronischer Glomerulonephritis 
ziemlich selten ist. 

Während in diesem zweiten Stadium Störungen der Nierenfunktion gering 
sind und sich nur bei genaueren Prüfungen nachweisen lassen, manchmal auch 
sich als lediglich extrarenal bedingte Ausscheidungsinsuffizienz bei ungestörter 
Nierenleistungsfähigkeit erweisen, wird dies anders im dritten Stadium, dem 
Stadium der sekundären Schrumpfniere. Mit zunehmender Verminderung der 
leistungsfähigen Nephrone engt sich die Variationsfähigkeit mehr und mehr 
ein. Hyposthenurie, Zwangspolyurie, Pseudonormalurie, schließlich Oligurie 
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mit fixiertem spezifischem Gewicht und geringer Konzentrationsfähigkeit, 
Retention von harnfähigen Stoffen im Blute sind die klinischen Kennzeichen 
dieses Krankheitsstadiums. Wenn gleichzeitig der Blutdruck weiter steigt, 
Ödeme fehlen und die Albuminurie und Hämaturie bescheiden bleibt, ist das 
klinische Zustandsbild kaum zu unterscheiden von dem Endstadium der Hyper- 
toniekrankheit, der genuinen Schrumpfniere. Nur Kenntnis der vorangegangenen 
Krankheitsentwicklung schützt vor Verwechslungen. Die der zunehmenden 
Retention entsprechenden klinischen Erscheinungen echter Urämie treten im 
Krankheitsbilde in verschiedener Prägung mehr und mehr in den Vordergrund, 
und führen in der Mehrzahl der Fälle das Ende herbei. Häufig findet sich echte 
urämische Dyspnoe. Seltener als bei der genuinen Schrumpfniere beenden 
Zwischenfälle von seiten der Kreislauforgane, Herzinsuffizienz oder apoplek- 
tische Insulte, das Leben. Dem chronischen Nierensiechtum entsprechend 
kommt es zu Kachexie, zunehmender echter Anämie, Neuroretinitis albuminurica 
wird selten vermißt. Final kommt es zu entzündlichen Veränderungen der 
serösen Häute, besonders des Perikards. ; 


Die Ursachen, der chronischen Nephritis sind dieselben wie die der akuten. 
Chronisch wird die Krankheit immer dann, wenn die Durchblutung und Funktion 
der Niere sich nicht rechtzeitig wiederherstellt und deshalb irreparable, auch 
anatomisch nachweisbare Veränderungen im Organ auftreten. Nicht die Schwere, 
sondern die Dauer der ursprünglichen akuten Veränderungen, besonders der 
Ischämie ist für das Ausbleiben einer Heilung verantwortlich. Von der die 
Nephritis verursachenden Grundkrankheit kann der weitere Verlauf des Nieren- 
leidens unabhängig werden, wenn die örtliche Nierenerkrankung als solche 
einen fortschreitenden Charakter bekommt. Bei allen Verlaufsformen aber, 
die sich schubweise entwickeln, besteht der dringende Verdacht, daß der Aus- 
gangsherd, die Entzündung an entfernter Stelle fortbesteht und zu einem 
Wiederaufflammen des Entzündungsprozesses in derselben Weise wie bei der 
ersten akuten Entwicklung führt. Ein der chronischen Glomerulonephritis 
sehr ähnliches klinisches Zustandsbild entsteht auch bei chronischer Blei- 
vergiftung. 

Pathologisch-anatomisch bietet die Niere je nach dem Krankheitsstadium ein sehr 
wechselndes Bild, das sich recht oft mit der klinischen Stadieneinteilung nur mangelhaft 
deckt. Makroskopisch sieht man die Niere zunächst mehr oder weniger hochgradig vergrößert, 
blaß, grauweiß, die Oberfläche glatt. Im anatomischen Stadium der ‚‚sekundären Schrumpf- 
niere‘ dagegen ist die Niere verkleinert, die Oberfläche fein oder grob granuliert, die Kapsel 
schwer abziehbar, die Konsistenz ist zäh, die Farbe grauweiß bis braunrot. Auf dem 
Durchschnitt ist die Rinde stark verschmälert. Die subakute stürmische Verlaufsform 
der chronischen Glomerulonephritis weist an den Glomerulis eine mächtige Wucherung 
des Kapselepithels auf, das in Form eines Haibmondes den Kapselraum ausfüllt und den 
Gefäßknäuel erdrückt (extracapillare Form). Die Kanälchen sind erweitert, zum Teil 
von Zylindern ausgestopft. Das Epithel ist atrophisch, das Zwischengewebe gewuchert. 
Bei der subchronischen ıntracapillaren Verlaufsform dagegen sind die Glomeruli vergrößert, 
zellreich, aber blutleer, die Schlingen sind verklebt, ohne Lumen, hyalinisiert. Manche 
Glomeruli sind in hyaline Kugeln umgewandelt. Die erweiterten Kanälchen zeigen teilweise 
hochgradige fettige und lipoide Degeneration. Die Schrumpfniere zeigt an Stelle des differen- 
zierten Parenchyms starke sekundäre Bindegewebswucherung, mit einzelnen erhaltenen 
Inseln stark vergrößerter Glomeruli und erweiterter Tubuli. Die Gefäße zeigen beträcht- 
liche Veränderungen der Elastica und vor allem bindegewebige Verdickung der Intima, 


mit starker Verengerung des Lumens. 

Die Prognose der chronischen Glomerulonephritis ist nur mit großer Vor- 
sicht zu stellen. Mit dem Eintritt letaler Niereninsuffizienz muß immer über 
kurz oder lang gerechnet werden. Daß eine Restalbuminurie jahrzehntelang 
stationär bleiben kann, ‘ohne das Wohlbefinden ernstlich zu beeinträchtigen, 
wird gar zu oft vergessen. Blutdrucksteigerungen selbst mäßigen Grades sind 
ernster zu werten, aber nicht unbedingt das Zeichen einer mehr oder weniger 
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rasch fortschreitenden Erkrankung. Sehr hohe Blutdruckwerte über 200 mm 
Hg sind immer bedenklich, aber mit einem noch Jahrelang vorhaltenden guten 
Gesamtbefinden nicht völlig unvereinbar. Auch eine Ödemnephritis mit Zurück- 
treten der entzündlichen Komponenten kann erstaunlich lange stationär bleiben. 
Nicht sowohl das augenblickliche Zustandsbild, als vielmehr die bisherige Ent- 
wicklung gibt Anhaltspunkte für die Voraussage. Besteht Kreislaufinsuffizienz, 
so droht nicht nur der Herztod, sondern auch infolge verschlechterter Nieren- 
durchblutung rasche Abnahme der Nierenleistung. Im ganzen ist die Prognose 
um so ernster, je schlechter die Nierenleistung, besonders die Variationsfähig- 
keit gefunden wird. Erhöhte Werte des Rest-N und des Harnstoffs im Blute 
sind nur unter Berücksichtigung der vorausgegangenen Behandlung, insbe- 
sondere der Diät, zu verwerten. Auch dann ist die absolute Zahl kein direkter 
Ausdruck der Gefahr. Wichtiger ist der Ausfall der Indican- und Xantho- 
proteinreaktion. Auch schwere renale Azidose ist prognostisch ungünstig. 
Kombinieren sich die Erscheinungen stärkerer Retention harnfähiger Bestand- 
teile im Blute mit klinischen Zeichen ernster Niereninsuffizienz, chronischem 
Nierensiechtum mit blasser Haut und ernster Anämie, so bemißt sich die Lebens- 
dauer meist nur nach Wochen, höchstens nach wenigen Monaten. Doch ist 
bei sorgfältiger Behandlung auch dann eine längere Lebenstristung nicht immer 
ausgeschlossen. Von der Annahme einer absolut ungünstigen prognostischen 
Bedeutung der Retinitis albuminurica finden sich nicht wenige Ausnahmen. 
Rasche Folge schwerer Schübe, deren Ursache sich nicht beseitigen läßt, führt 
‚meist zu rasch fortschreitender Niereninsuffizienz. 

Die Therapie der chronischen Nephritis hat die Aufgabe, die Progression 
zu verhindern und den Eintritt der Niereninsuffizienz und Kreislaufinsuffizienz 
hinauszuschieben. Ersterer Aufgabe dient vor allem der Schutz vor Feuchtig- 
keit und Abkühlung, auch in Wohn- und Schlafräumen. Trockenes und warmes 
Klima wirkt günstig. Vor allem aber sind andersartige Erkrankungen, die 
ungünstig auf die Nieren einwirken, nach Möglichkeit zu beseitigen. Namentlich 
gilt dies für die auch bei chronischer Nephritis noch oft bedeutungsvollen fokalen 
Infektionen, deren Herde mit unermüdlichem Eifer gesucht und gründlichst 
beseitigt werden müssen. Akutes Stadium und akute Nachschübe bedürfen 
genügend lange fortgesetzter strenger Behandlung. Der Eintritt der Nieren- 
insuffizienz wird verzögert durch Herabsetzung der Anforderungen an die Nieren- 
leistung. Um zwecklose Einschränkungen zu vermeiden, ist genaue Feststellung 
der verbliebenen Leistungsfähigkeit notwendig. Vor schematischer Verordnung 
sehr kochsalzarmer und fleischarmer Kost über lange Zeiten ist dringend zu 
warnen. Sie bringt alle Gefahren einer einseitigen Mangelkost mit sich. Mäßig- 
keit ist immer ratsam. Im ganzen sollte man aber bei ausreichender Nieren- 
funktion möglichst wenig Verbote aussprechen. Die Fleischzufuhr sollte für eine 
Dauerkost die Zufuhr des Eiweißminimum sicherstellen und diesen Wert nur 
für kurze Perioden strenger Kost unterschreiten. Beschränkung der Kochsalz 
zufuhr unter 8&—10 g täglich ist immer möglich. Meist wird man 4—5 g täglich 
auch für längere Perioden gestatten können. Nur bei schwerer Ausscheidungs- 
insuffizienz muß trotz vieler Schwierigkeiten die Tagesmenge auf 2g oder in 
Ausnahmefällen auch weniger herabgesetzt werden. Kochsalzbeschränkung 
ist vor allem auch erforderlich zur Entlastung des Kreislaufs bei Blutdruck- 
steigerung. Als Calorienspender kommen dann vor allem reine Kohlehydrate und 
Fette in Betracht. Eine tägliche Flüssigkeitszufuhr von 1!/,—1!/,1 sollte nur an 
sehr trockenen heißen Tagen überschritten werden, sofern nicht Zwangspolyurie 
Ersatz der im Urin verlorenen Flüssigkeitsmengen verlangt. Durchspülen mit 
großen Wassermengen über längere Zeit ist schädlich. Brunnenkuren sind zum 
mindesten zwecklos, oft wegen der Zufuhr von Flüssigkeit und Salz bedenklich. 
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Strengere Einschränkung der Kost und der Flüssigkeitszufuhr ist ferner bei 
Ödem und Kreislaufinsuffizienz erforderlich. Bei der Dauerdiät muß ständig 
auf ausreichende Zufuhr von Calorien und Vitaminen geachtet werden. Ein 
Wechsel der Ernährungsform erleichtert oft den Kranken das Durchhalten 
(Zickzackkost). Störungen des Säurebasengleichgewichtes bedürfen sorgfältiger 
diätetischer Berücksichtigung. Eine Besserung der Ausscheidungsinsuffizienz 
durch Diuretica ist fast nie zu erreichen. Besonderer Überwachung bedarf 
ständig das Herz und der Blutkreislauf. Bettruhe ist nur bei Bestehen von Herz- 
insuffizienz und von renalen oder kardialen Ödemen erforderlich. Solange der 
Kreislauf das zuläßt, ist vorsichtig dosierte Muskelarbeit nützlich. 


ec) Die Herdnephritis. 


Die embolische Herdnephritis wird durch Kokkenembolien in die Glomeruli 
hervorgerufen. Sie ist eine sehr häufige Begleiterscheinung septischer Er- 
krankungen, besonders der Endocarditis ulcerosa.. Wenn auch im ganzen die 
Grundkrankheit das Zustandsbild und den Verlauf beherrscht, so kann doch das 
Auftreten von Nierensymptomen auf die Erkrankung aufmerksam machen. 
Man findet stets nur einen meist kleineren Teil der Glomeruli betroffen. In diesen 
kommt es zu Nekrose der Schlingen mit Degeneration der zugehörigen Tubuli. 
Oft verläuft die Erkrankung in Schüben. Sie kennzeichnet sich durch Hämaturie, 
Albuminurie, Cylindrurie, während Blutdrucksteigerung, Ödem und Nieren- 
insuffizienz fehlen. Vereinzelt, besonders bei Streptokokkeninfektionen, kommt 
es auch zu lymphocytären interstitiellen infiltraten (septisch-interstitielle 
Herdnephritis). Diese können eitrig einschmelzen. Klinisch kann diese Er- 
krankung völlig symptomlos verlaufen, selbst Albuminurie und Hämaturie 
können fehlen. 


Als herdförmige hämorrhagvsche Glomerulonephritis wird schließlich eine Erkrankung 
abgegrenzt, bei der sich prinzipell dieselben Glomerulusveränderungen finden wie bei der 
akuten diffusen Glomerulonephritis, mit dem Unterschiede, daß nicht alle, sondern nur 
einige Glomeruli betroffen sind. Die Atiologie fällt mit der der diffusen Erkrankung zu- 
sammen. Klinisch wird die Erkrankung gekennzeichnet durch Hämaturie bei Fehlen von 
Blutdrucksteigerung und Odem. Die Nierenfunktion ist, wenn überhaupt, so doch nur 
wenig gestört. Die akuten Erscheinungen können rasch und restlos abklingen. Manchmal 
aber ziehen sie sich länger hin, auch findet sich große Neigung zu Rezidiven. Nach allem 
erscheint es zweifelhaft, ob die Abgrenzung eines eigenen Krankheitsbildes gegenüber 
leichten Formen der diffusen Glomerulonephritis einerseits, der embolischen Herdnephritis 
andererseits klinisch möglich ist. Das unterscheidende Symptom der Blutdrucksteigerung 
kann auch bei echten diffusen Erkrankungen sehr flüchtig sein. Die Abgrenzung wird damit 
begründet, daß die Glomerulusveränderung der Herdnephritis als echt entzündliche, die 
der akuten diffusen Glomerulonephritis als ischäinische angesprochen wird. Differential- 
diagnostisch ist zu bedenken, daß Hämaturie sehr oft ein Frühsymptom der sog. chirurgischen 
Nierenerkrankungen sein kann (Tumor, Tuberkulose, Infarkt, Pyelitis). Im ganzen ist Ver- 
lauf und Prognose sehr günstig. Aber auch bei Erkrankungen, die als Herdnephritis be- 
ginnen, ist Übergang in ein chronisches Stadium mit Defektheilung beobachtet, das dann 
unmerklich in eine langsam progrediente diffuse Glomerulonephritis übergehen kann. Manch- 
mal sind diese Erkrankungsformen von besonders heftigen Nierenschmerzen begleitet 
(Nephritis dolorosa). Die Therapie hat vor allem den Ausgangsherd des Infektes zu be- 
seitigen. Eine eingreifende Diätbeschränkung ist meist unangebracht. 


d) Die Schwangerschaftsniere 


ist eine bei der ersten Schwangerschaft von der Mitte der Gravidität ab ein- 
tretende Erkrankung, die sich vor allem durch Ödem, evtl. sehr hohen Grades 
verrät. Im Urin finden sich große Eiweißmengen. Subjektiv machen sich jetzt 
Kreuzschmerzen, Darmstörungen, bei wachsendem Ödem Dyspnoe merklich. 
Der Blutdruck steigt oft rasch zu beträchtlichen Werten bis über 200 mm Hg 
an. Am Ende der Gravidität, mit besonderer Vorliebe mit Auftreten der Wehen, 
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kommt es zu eklamptischen Anfällen, die sich in großer Zahl folgen können. 
Ihnen gehen Kopfschmerz und ischämische Amaurose voraus. Aber auch echte 
Retinitis albuminurica kann sich finden. Die Capillaroskopie deckt eigenartigen 
Wechsel der Durchströmung auf, der auf Gefäßspasmen hinweist. Im Blute 
kreisen gefäßaktive, peripher angreifende, blutdrucksteigernde Substanzen. Man 
findet im Blute Hypalbuminose, Cholesterinvermehrung, Senkung der Alkali- 
reserve, erniedrigten kolloidosmotischen Druck und beschleunigte Blutkörper- 
chensenkung. Die klinische Symptomatologie entspricht demnach sehr weit- 
sehend dem der akuten Glomerulonephritis und der eklamptischen Urämie. 
Auch die Tatsache, daß Stickstoffretention bei Schwangerschaftsniere nicht 
beobachtet wird, entspricht dieser Auffassung. Das Gemeinsame beider Krank- 
heitsbilder muß in dem Angiospasmus und der Capillarschädigung gesehen werden. 


Wenn trotzdem an Stelle der älteren Bezeichnung einer Nephritis gravidarum 
heute die Bezeichnung Schwangerschaftsniere oder Nephropathia gravidarum 
gesetzt wird, so liegt dies daran, daß pathologisch-anatomisch degenerative 
Veränderungen besonders an den Tubuli contorti erster Ordnung vorwiegen. 
Allerdings finden sich auch an den Glomerulis Veränderungen, die aber nicht 
entzündlicher, sondern degenerativer Natur sind (Glomerulonephrose). 


Bei dieser Diskrepanz zwischen klinischem und anatomischem Bild ist eine 
Klärung über das Wesen der Erkrankung bisher nicht erzielt. Dem hypothe- 
tischen, angeblich aus dem Chorionepithel stammenden Eklampsiegift wird die 
Eigenschaft zugeschrieben, zugleich durch pressorische Stoffe spastische Gefäß- 
veränderungen, die das klinische Bild, und degenerative Tubulusveränderungen, 
die das anatomische Bild beherrschen, hervorzurufen. Vielleicht handelt es 
sich nur um vermehrten Übertritt eines für die Schwangerschaft physiolo- 
gischen Stoffes in das Blut. In Betracht gezogen wird eine direkte oder indirekte 
Wirkung des Hypophysenhinterlappens und Zwischenhirns. Daß die Gift- . 
wirkung sich über den Bezirk der Niere hinaus auf den Gesamtkörper erstreckt, 
wird im Zeitalter der extrarenalen Betrachtung zahlreicher Nierensymptome 
wohl allgemein anerkannt. 


Während des Bestehens der Schwangerschaft kommt es wohl zu Schwan- 
kungen der Symptome, nicht aber zur Ausheilung. Diese tritt aber unter völligem 
Schwinden aller Erscheinungen nach Beendigung der Gravidität häufig in 
erstaunlich kurzer Zeit ein. Gefahr droht vor allem durch eklamptische 
Erscheinungen, seltener durch übergroße Ödeme, Kreislaufinsuffizienz und 
Lungenödem. Bei den nicht ausheilenden Fällen kommt es zu Veränderungen 
der kleinen Nierengefäße im Sinne einer Endarteriitis obliterans. 


Therapeutisch ist genaue Überwachung und starke Beschränkung der Flüssig- 
keits- und Salzzufuhr erforderlich. Das Körpergewicht ist fortlaufend zu kon- 
trollieren. Damit gelingt es meist, ernste Gefahren zu vermeiden. Eklamptische 
Konvulsionen, Retinitis albuminurica und hochgradige Ödeme verlangen sofortige 
Unterbrechung der Schwangerschaft. Im übrigen verfährt man genau wie bei 
der Behandlung der Krampfurämie der Nephritis. Auch Bestrahlung mit Höhen- 
sonne wird empfohlen. 


Die Aufklärung des Zustandsbildes der echten Schwangerschaftsniere wird 
dadurch erschwert, daß vielfach chronisch entzündliche Nierenerkrankungen 
während einer Schwangerschaft erstmals bemerkt werden oder jedenfalls ernstere 
Symptome machen. Sie werden dann leicht mit echter Schwangerschaftsniere 
verwechselt. Solche Erkrankungen führen nicht selten zum Absterben des 
Fetus. Die Schwangerschaft bringt vielleicht zum Teil durch Erschwerung 
des Harnabflusses erhöhte Urämiegefahr mit sich. Bei progredienten chronischen 
Nephritiden, namentlich bei solchen mit starken Ödemen und Neigung zu Herz- 
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und Niereninsuffizienz ist eine Konzeption dringend zu widerraten, besonders 
dann, wenn schon frühere Graviditäten mit Abort geendet und dauernde Ver- 
schlechterung des Zustandes hinterlassen haben. 


2. Parenehymatöse Nierenerkrankungen. 


a) Febrile Albuminurie 


ist eine Begleiterscheinung aller fieberhaften Infektionskrankheiten. Selbständige 
Bedeutung kommt ihr nicht zu. Sie ist der Ausdruck einer toxischen Schädigung 
der Tubulusepithelien und geht der gleichartigen Schädigung anderer Organ- 
zellen (z. B. der Leber) parallel. Die Albuminurie bleibt mäßigen Grades und 
überschreitet selten 1—2%,. Das Sediment enthält hyaline und spärliche 
granulierte Zylinder, Leukocyten und FEpithelien, sowie vereinzelte Erythro- 
cyten. Die meist beobachtete Oligurie beruht nicht auf einer Ausscheidungs- 
insuffizienz, sondern auf einer Vermehrung der extrarenalen Wasserabgabe 
durch Haut, Lunge, Darm. Sehr selten, am ehesten bei Cholera, kann die Oligurie 
bzw. völlige Anurie bedrohlich werden. Die besonders bei Pneumonie beob- 
achtete Verminderung der Harnchloride ist Folge des gesenkten Blutchlorid- 
spiegels. Alle Erscheinungen verschwinden in der Regel prompt mit Abklingen 
des Fiebers.. Nur nach Diphtherie kommen schwerere Parenchymschädi- 
gungen vor. Anatomisch findet sich die Niere etwas geschwollen, die Kapsel 
gespannt, die Rinde getrübt. Histologisch zeigen die Epithelzellen trübe 
Schwellung. Behandlung verlangt nur die Grundkrankheit. Bei Streptokokken- 
erkrankungen, besonders der Rachenorgane, kann die Abgrenzung gegen akute 
Glomerulonephritis Schwierigkeiten machen. Beträchtliche Hämaturie, Steigen 
des Blutdrucks, Ödeme sprechen für letztere. 


b) Die Lipoidnephrose 


ist klinisch gekennzeichnet durch hochgradige Ödeme, Oligurie und Albuminurie 
oft exzessiven Grades. Dagegen fehlen Blutdrucksteigerung, Hämaturie und 
Niereninsuffizienz, besonders Insuffizienz der Stickstoffausscheidung. Die 
Krankheit führt dementsprechend nicht zu echter Urämie. Echte Nephrose 
kommt außerordentlich selten vor und wird zweifellos viel zu häufig diagnosti- 
ziert. Dagegen finden sich ziemlich häufig gleichartige Zustandsbilder, die dem 
Verlauf der Glomerulonephritis zugehören (nephrotischer Einschlag). Von 
vielen Autoren wird angenommen, daß die Tubulusdegeneration stets eine 
sekundäre Veränderung sei, daß also jede Nephrose dem Krankheitsbilde der 
Glomerulonephritis zuzurechnen sei, während andere daran festhalten, daß in 
seltenen Fällen primäre degenerative 'Tubulusveränderungen ohne Störung der 
Glomerulusfunktion vorkommen. Die bei echter Nephrose gefundene Hyalini- 
sierung der Glomeruluscapillaren wird als rein degenerative im Gegensatz zu 
der entzündlichen Veränderung der Nephritis angesprochen (Glomerulonephrose). 

Pathologisch-anatomisch finden sich bei Lipoidnephrose nirgends im Körper außer in 
den Nieren charakteristische Veränderungen. Diese Organe sind vergrößert, die Oberfläche 
ist glatt, die Rinde blaßgelb, das Mark rot (Butterniere, große weiße Niere). Die Glomeruli 
sind intakt oder geringgradig hyalinisiert. Dagegen findet sich schwere Degeneration aller 
Tubuli, deren Epithelien verfettet sind und massenhaft doppelbrechende Lipoidtropfen, 
besonders Cholesterinester enthalten. Letztere liegen auch im interstitiellen Gewebe. In 
späten Stadien findet sich kleinzellige Infiltration und Verbreiterung des Zwischengewebes. 

Die Ätiologie ist meist völlig unbekannt (genuine Nephrose). Diphtherie, 
Tuberkulose, Pneumokokkeninfektion, Lymphogranulomatose, chronische Eite- 
rungen, ascendierende Infektion der Harnwege werden angeschuldigt. Besonders 
häufig bestehen Beziehungen zum Sekundärstadium der Lues. 
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Die Krankheit findet sich vor allem im Schulalter und bei jugendlichen 
Erwachsenen. Der Beginn ist schleichend. Meist wird zuerst der Hydrops 
Anasarka bemerkt, der ganz gewaltige Grade annehmen kann, so daß Gewichts- 
zunahmen um 20 kg und mehr vorkommen. Die Ödeme sind sehr eiweißarm, 
mit niedrigem spezifischem Gewicht und hohem Kochsalzgehalt. Sie sind 
milchig getrübt, pseudochylös. In der Regel findet sich gleichzeitig beträchtlicher 
Höhlenhydrops derselben Beschaffenheit, der in der Bauchhöhle besonders 
hartnäckig bestehen bleibt. Der Urin ist stark vermindert, oft wochenlang auf 
Tagesmengen von 200—300 g, trüb bis schmutzig braun. Er enthält gewaltige 
Eiweißmengen, die auf 40—50°/,, mit einem Tagesverlust bis 50 g Eiweiß 
ansteigen können. Das spezifische Gewicht ist hoch, 1030— 1050. Der Kochsalz- 
gehalt ist stark vermindert, der Stickstoffgehalt normal. Die Ammoniakbildung 
ist ungestört. Das Sediment ist anfangs sehr reichhaltig. Es enthält massenhaft 
hyaline, granulierte und verfettete Zylinder und verfettete Epithelien, die 
reichlich doppelbrechende Substanzen einschließen. Später kann das Sediment 
fast verschwinden trotz fortbestehender reichlicher Albuminurie. Die Aus- 
scheidungsfähigkeit für Stickstoff und die Fähigkeit zu Variation der Harn- 
reaktion sind erhalten. Die Spärlichkeit der Wasser- und Kochsalzausscheidung 
erklärt sich durch extrarenal bedingte Retention. Die Kranken sehen blaß 
gedunsen aus und klagen über Müdigkeit, Verstimmung, später weisen sie 
somnolente Passivität ihrer Krankheit gegenüber auf. Ferner bestehen Rücken- 
schmerzen, Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, Erbrechen, Durchfälle. Am 
Augenhintergrund sieht man allenfalls Ödem der Papillen, aber nie Retinitis 
albuminurica. Krampfurämie ist nur vereinzelt beobachtet. Das Blutplasma 
ist milchig, pseudochylös infolge einer Lipoidämie, vor allem einer Hyperchol- 
esterinämie, die das Vielfache der Norm erreichen kann. Der Kochsalzgehalt 
ist besonders im Stadium der Ödemausschwemmung hoch, hydrämische Plethora 
findet sich jedenfalls im Anfang nicht. Hämoglobin und Zahl der roten Blut- 
körperchen sinken im Verlauf. Der Wert des Reststickstoffs ist niedrig, nie erhöht. 
Bedeutungsvoll ist eine starke Verschiebung der Eiweißfraktionen. Die starke 
Verminderung des Gesamteiweißgehaltes geht ganz auf Kosten der Albumin- 
fraktion, die auf !/. der Norm sinken kann. Die Globulinfraktion ist normal oder 
erhöht, das Fibrinogen stark vermehrt. Dementsprechend ist der kolloid- 
osmotische Druck stark vermindert. 

Der Verlauf ist eminent chronisch, Krankheitsdauer bis 17 Jahre ist beob- 
achtet. Die Ödeme verschwinden mit Einsetzen einer Polyurie, die durch Wasser- 
einstrom ins Blut eingeleitet wird. Gleichzeitig geht die Fibrinogenvermehrung 
des Plasmas zurück. Höhlenhydrops, besonders Ascites, kann bestehen bleiben. 
Ödembereitschaft verrät sich noch lange durch Rückfälle. Noch jahrelang 
kann der Urin reichlich Eiweiß enthalten, ohne daß dadurch Beschwerden 
hervorgerufen werden. Nach Monaten und Jahren ist völlige Wiederherstellung 
möglich. Doch ist die Prognose ernst vor allem wegen der herabgesetzten Wider- 
standsfähigkeit gegen Infektionen. Angina, Bronchitis, Peritonitis, Erysipel 
können das Leben in wenigen Tagen enden. Die Bacterieidie des Blutes ist 
vermindert. Selten wird Ausgang in nephrotische Schrumpfniere beobachtet, 
bei der eine stärkere Beteiligung der Glomeruli anzunehmen ist. Der Blutdruck 
kann dann erhöht gefunden werden. 

Pathogenese. Der anatomische Befund einer ausschließlichen Nieren- 
erkrankung reicht zur Erklärung nicht aus. Vielmehr muß das Vorliegen einer 
allgemeinen Gewebsschädigung mit Störung des Lipoideiweißstoffwechsels 
angenommen werden (Lipoidproteindiabetes; Diabetes albuminuricus). Viel- 
leicht handelt es sich besonders um eine Leberschädigung, worauf Hypoglykämie 
bei nephrotischen Kindern hinweist. Vielfach findet sich erniedrigter Grund- 
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umsatz. Die Frage muß offenbleiben, ob die Schädigung der Nierenzellen 
lediglich als die Folge massenhafter Ausscheidung körperfremd gewordenen 
Eiweißes zu gelten hat oder ob, was fast wahrscheinlicher scheint, dieselbe 
Noxe, die zum Eiweißzerfall im ganzen Körper führt, gleichzeitig auch die Nieren- 
zellen schädigt. Das in den Nierenepithelien gespeicherte Fett wird diesen 
auf dem Blutwege zugeführt. Das Material der Cholesterinämie stammt ver- 
mutlich aus jenen Zellen, die infolge des Krankheitsprozesses massenhaft 
zugrunde gehen. Der nephrotische Einschlag der Glomerulonephritis könnte 
dadurch entstehen, daß von der entzündlich erkrankten Niere aus schädliche 
Einwirkungen auf den Eiweißstoffwechsel ausgeübt werden. Doch ist ein 
solcher nur in finalen Stadien der Schrumpfniere nachgewiesen, der meist der 
nephrotische Einschlag fehlt. Deshalb ist es wahrscheinlich, daß die zu Glomerulo- 
nephritis führende Grundkrankheit, die ja meist in einem bakteriellen Infekt 
besteht, unter bestimmten Voraussetzungen außerdem Stoffe in den Gesamt- 
körper abgibt, die den Eiweißabbau stören. Eine solche Annahme stellt die 
Beziehungen zur echten Nephrose her. 


Die Therapie besteht vor allem in der Bekämpfung der Ödeme. Im frischen 
Stadium ist strenge Bettruhe erforderlich. Kochsalz- und Flüssigkeitszufuhr 
sind stark zu beschränken. Die zugeführte Flüssigkeitsmenge soll die Harn- 
menge des Vortages nicht überschreiten. Eiweiß soll reichlich in der Kost 
enthalten sein, da Eiweißzufuhr die Albuminurie nicht steigert und der Verlust 
gedeckt werden muß. Dagegen empfehlen einige Autoren die Beschränkung von 
Fett und Lipoiden (Eigelb, Sahne, Hirn), während andere davon keinen Nutzen 
sahen. Digitalis und die meisten Diuretica erweisen sich als wirkungslos. 
Diurese läßt sich manchmal hervorrufen durch Harnstoff in Gaben von 10, 
ja bis 100 g täglich über längere Zeit, bis 14 Tage lang. Auch Kalium aceti- 
cum, 10 g täglich wird empfohlen. Manchmal hilft getrocknete Schilddrüsen- 
substanz 0,1—0,3 g, selbst bis 0,9g täglich, die meist auffallend gut ver- 
tragen wird. Über die Verwendung des Parathyreoideahormons (Collip) liegen 
vereinzelte günstige Berichte vor. Auch Novasurol und Salyrgan in vor- 
sichtiger Dosierung können wirksam sein. Punktionen sind wegen der Infektions- 
gefahr möglichst zu vermeiden. Regelmäßige Körpergewichtskontrolle belehrt 
über den Wasserbestand. Nach Schwinden der Ödeme kann trotz fortbestehen- 
der Albuminurie unter Kontrolle ein Arbeitsversuch angebracht sein. Stets 
ist sorgfältig auf verborgene Eiterherde zu fahnden, die mit aller Energie gründ- 
lich beseitigt werden müssen. Bei luischer Ätiologie muß die antiluische Be- 
handlung mit vorsichtigen Dosen fortgesetzt werden. 


ec) Die Amyloidniere. 

Das Amyloid ist ein hochmolekularer Eiweißkörper, der in den verschieden- 
sten Organen aus dem Saftstrom an den Grenzmembranen von epithelialen 
und endothelialen Schläuchen niedergeschlagen wird. In den Nieren findet er 
sich vor allem an den Glomerulis und der Basalmembran der Tubuli. Die Nieren- 
amyloidose ist nur ein Teilbild allgemeiner Amyloidose. Sie braucht gar keine 
klinischen Erscheinungen zu machen. Die Symptome, die im allgemeinen 
als charakteristisch für die Nierenamyloidose beschrieben werden, decken sich 
in allen wesentlichen Zügen mit denen der Nephrose. Vielfach wird dieses 
klinische Symptomenbild in der Weise erklärt, daß eine Komplikation des 
Amyloides mit degenerativ nephrotischen Tubulusveränderungen angenommen 
wird, die anatomisch oft gefunden wird. Amyloid und Lipoid wären demnach 
als ganz analoge Störungen des Eiweißhaushaltes aufzufassen. Kongorot in 

die Blutbahn eingespritzt verschwindet bei beiden Erkrankungen auffallend 
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rasch aus dem Plasma. Offenbar wird es hier abnorm schlecht an Plasmakolloide 
gebunden. Auch färbt es das Amyloid vital. Eine zuverlässige Unterscheidung 
von Amyloid und Lipoid durch die Kongorotprobe scheint doch nicht möglich 
zu sein. Amyloid entsteht bei Tuberkulose, Lues, chronischen Eiterungen, 
Malaria, Lymphogranulomatose. Einer Rückbildung ist der Prozeß kaum 
fähig. Ausgang in Schrumpfniere ist bei Amyloid häufiger als bei Lipoid. Die 
Prognose ist entsprechend der Grundkrankheit meist schlecht. Eine rationelle 
Therapie ist nicht bekannt. 


d) Nierenschädigungen dureh Vergiftungen. Nekrosen. 


Als Ausscheidungsorgan körperfremder, in die Blutbahn gelangter Substanzen 
ist die Nierenzelle besonders hochgradigen Schädigungen ausgesetzt, da sie die 
giftige Substanz sammelt und konzentriert. Betroffen ist die Tubuluszelle, in 
der man alle Stufen der Schädigung von der trüben Schwellung über die fettige, 
lipoide, evtl. amyloide Degeneration bis zu völliger Nekrose findet. Der nekro- 
tische Epithelbelag kann im Zusammenhang von der Basalmembran abgehoben 
und ausgestoßen werden. An den Glomerulis finden sich keine entzündlichen 
Veränderungen. Bemerkenswert ist die frühzeitig einsetzende ausgezeichnete 
Regenerationsfähigkeit der Tubulusepithelien. 

Bei Quecksilbervergiftung findet man pathologısch-anatomisch am ersten Tage ein rotes 
Initialstadium mit Hyperämie und Tubulusnekrose, in der ersten Woche eine grauweiße 
Niere, blutarm mit weiten, nekrotisierenden Kanälchen und von der zweiten Woche ab 
das Stadium der roten Niere mit Hyperämie und Epithelregeneration. Bemerkenswert 
ist das Auftreten von Verkalkungen in diesem Stadium. 

Narkose mit Äther und Chloroform führt nicht zu Nierenschädigung. Zwar 
ist die Harnmenge und Kochsalzausscheidung in der Narkose durch extra- 
renale Einflüsse vermindert, aber die Stickstoffausscheidung ungeschädigt. 
Erhebliche Tubulusschädigungen kommen vor nach Anwendung von Phenolen, 
Salieylsäure, Terpentin, Barbitursäure, die als Bestandteil von Medikamenten per 
os oder von der Haut aus an die Niere gelangen. Während unter den anorganischen 
Giften das Arsen vorwiegend die Gefäße schädigt, machen Chrom, Wismut 
(selten) und vor allem Quecksilbersalze schwere Tubulusnekrosen. 


Nach Einverleibung größerer Mengen löslicher Quecksilbersalze wird das 
subjektive Bild beherrscht von den schweren Vergiftungserscheinungen, Ver- 
ätzungen in Mund und Speiseröhre, Erbrechen blutig-wässeriger Massen, die ab- 
gestoßene Schleimhautfetzen enthalten können, blutigen Durchfällen. Der Puls 
ist klein. Es besteht starkes Krankheitsgefühl und zunehmende Angstzustände. 
Bei Schwinden dieser Symptome kann einige Tage lang Euphorie eintreten. 
Wesentlich ist die Nierenschädigung. Initial kann Polyurie (Quecksilber- 
diurese) auftreten. Typisch ist Oligurie bis zur Anurie, die so plötzlich einsetzen 
kann, daß bei frisch Vergifteten aus der Blase noch normaler, vor der Vergiftung 
abgeschiedener Urin gewonnen werden kann, dem kein Tropfen pathologischen 
Harns nachfolgt. Der spärliche Harn enthält Eiweiß, oft in großen Mengen 
(bis 20°/,,) und ein sehr reichhaltiges Sediment von hyalinen, granulierten und 
epithelialen Zylindern, Leukocyten und vereinzelt Erythrocyten. Die Anurie 
kann viele Tage, evtl. bis zum Tode anhalten. Der Blutdruck bleibt meist 
niedrig, nur vereinzelt ist Anstieg des Druckes beobachtet. Zunahme des 
Körpergewichtes weist auf Wasserretention im Gewebe hin, die aber nur selten 
zu manifesten Odemen führt. Eklamptisch urämische Konvulsionen wurden 
nur ausnahmsweise beobachtet. 

Bilanzmäßig läßt sich ein schwerer toxogener Eiweißzerfall nachweisen. 
Im Stadium der Anurie werden Eiweißspaltprodukte retiniert, Reststickstoff, 
Blutharnstoff, Molenrest steigen mächtig an, ö — 1,0° und niedriger: sind 
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Bluteiweißwert, Hämoglobin und Zahl der roten Blutkörperchen sinken, und 
zwar nicht durch Hydrämie. Die Folge ist eine gewaltige Transmineralisation 
mit primärer Abwanderung von Natrium und. Chlorid ins Gewebe und starkem 
Sinken der Alkalireserve. Die Blutazidose führt zu Hyperventilation und sub- 
jektiver Dyspnoe. Später wandern die Ionen ins Blut zurück und steigen dort 
über den Normalwert hinaus an. Im Stadium der Reparation kommt es dann 
zu mächtiger Mehrausfuhr von Stickstoff und. Kochsalz im Urin. Die ursprüng- 
liche Chloridarmut des Urins beruht also nicht auf Konzentrationsunfähigkeit, 
sondern sie ist die Folge der Hypochlorämie. Die Stickstoffkonzentration des 
Urins kann anfangs niedrig, normal, seltener von Anfang an hoch sein. 

Der Verlauf hängt zum Teil von den allgemeinen Vergiftungserscheinungen, 
vor allem aber von dem Verhalten der Niere ab. Erst bei Eintritt 
überschießender Diurese kann diese Gefahr als überwunden gelten. Dann stellt 
sich die Nierenfunktion erstaunlich rasch wieder her. Geringe Eiweißmengen 
und einzelne Erythrocyten bleiben oft noch längere Zeit im Urin, der Wasser- 
versuch ergibt polyurischen Reiztyp. Schließlich ist völlige Reparation wahr- 
scheinlich. Kommt die Diurese nicht oder nur ungenügend in Gang, so erfolgt 
der Tod um den zehnten Tag, vom 5.—20. Tage nach der Vergiftung, meist 
mit zunehmender Somnolenz, seltener plötzlich im Vasomotorenkollaps. Die 
Prognose ist stets sehr ernst und nicht nur vom Verhalten der Niere abhängig. 
Sofortige und anhaltende Anurie ist besonders bedenklich. 

Die Therapie hat zuerst möglichst viel Gift aus dem Körper zu entfernen 
durch Magenspülungen, wobei dem Spülwasser pro Liter 2—3 EBßlöffel Tier- 
kohle oder Bismuth. carbonic. und subnitric. zugesetzt werden mögen. Eiweiß- 
lösungen (Milch) binden das Quecksilber. Mundpflege! Atropin und Opiate 
sind wegen der Darmspasmen unentbehrlich. Gegen Colitis längere Zeit 4 bis 
6mal täglich 1,5 Bismuth. carbonic. Der Kreislauf bedarf der Stütze. Wasser- 
verluste sollen durch Glucoselösungen intravenös oder als Tropfklystier aus- 
geglichen werden. Trotz der Hypochlorämie scheint Kochsalzzufuhr jedenfalls 
solange nicht ratsam, als nicht eine ausreichende Diurese eingesetzt hat. Dann 
aber trägt sie zu rascherem Rückgang der Azotämie bei und kann in diesem 
Stadium lebensrettend wirken. Zur Behebung der Anurie muß etwa vom dritten 
Tage ab Nierendiathermie, Röntgenbestrahlung der Nieren, paravertebrale 
Injektion und schließlich Dekapsulation der Nieren in Betracht gezogen werden. 
Vereinzelt wird man damit einen Kranken retten können. 


3. Hochdruckkrankheit und Nephrosklerose. 


Unter essentieller Hypertonie versteht man eine anfangs rein funktionelle 
Störung im gesamten Gefäßapparat ohne anatomisches Substrat an Blut- 
gefäßen und Nieren und ohne bekannte Ursache. Erst im späteren Verlauf 
kann die Blutdrucksteigerung durch eine Systemerkrankung der Arteriolen, 
eine Arteriolosklerose, oder der Präarteriolen organisch fixiert werden. Die ur- 
sprüngliche Anschauung, daß jede Blutdrucksteigerung renal bedingt sei, wird 
kaum noch vertreten. Der Schwerpunkt der Betrachtung hat sich von den Nieren 
mehr und mehr auf den Herzgefäßapparat verschoben und eine ganze Reihe von 
Symptomen, die früher als renal bedingt angesehen wurden, sind jetzt als Folgen 
gestörter Blutzirkulation erkannt. Bei der als gutartig bezeichneten Hypertonie 
können Nierensymptome jahrzehntelang fast völlig fehlen, oder doch an Be- 
deutung ganz zurücktreten. Dementsprechend ist dieses gutartige Dauerstadium 
der Erkrankung in dem Kapitel der Gefäßkrankheiten abgehandelt. Auf diese 
Darstellung sei hier verwiesen. 

Von dieser eminent gutartigen, oft über Jahrzehnte fast stationären oder 

nur langsam progredientenVerlaufsform ist eine viel schwerere, rasch progrediente 
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abzugrenzen, die man als maligne Sklerose bezeichnet. Der Verlauf legt manchmal 
den Gedanken nahe, daß es sich lediglich um zwei unmerklich ineinander über- 
gehende Stadien derselben Erkrankung handle, indem durch Fortschreiten 
des anatomischen Prozesses langsam die Grenze der Nierensuffizienz überschritten 
werde. Vielfach zeigt aber der bis dahin gutartige Verlauf einen so scharfen 
Knick, daß sich der Gedanke eines neu hinzukommenden Faktors aufdrängt. 
Als solcher wurde die Aufpfropfung einer entzündlichen Komponente auf das 
Zrastandsbild der Nierenerkrankung angesprochen (Kombinationsform). Neuer- 
dings wird vielmehr Nachdruck auf das Dazukommen eines allgemeinen Gefäß- 
krampfes, einer ischämischen Komponente gelegt, der in dem Blaßwerden der 
Hautfarbe, dem Übergang vom roten zum weißen Hochdruck sichtbar wird 
(VOLHARD). Erst in diesem Stadium finden sich im Blute blutdruckwirksame 
Stoffe. Dieser Vorgang, der mit dem bei der nephritischen Blutdrucksteigerung 
von Beginn an angenommenen große Verwandtschaft hat, soll die Ähnlichkeit 
der klinischen Zustandsbilder der genuinen und der sekundären Schrumpfniere 
erklären. Zum Teil ist das außerordentlich rasche Fortschreiten der renalen 
aber auch eine Folge der kardialen Dekompensation. 

Es handelt sich um eine Erkrankung des höheren Alters, die vorwiegend 
nach dem 50., selten vor dem 40. Lebensjahr beobachtet wird, aber auch ab 
und an bei Jugendlichen, und zwar vielfach in besonders rasch progredienter 
Form vorkommt. Pyknische Körperformen überwiegen bei diesen Kranken. 
Die Symptome gliedern sich in kardiovasculäre, cerebrale und renale. 

Das führende Symptom ist die Blutdruckerhöhung, die zunächst in der Regel 
starke Schwankungen aufweist (Stadium des labilen Hochdrucks). Später 
verlieren sich die Druckschwankungen (fixierter Hochdruck). Verschlechte- 
rungen des Befindens gehen oft mit Extrasteigerung des Blutdrucks einher 
(Blutdruckkrisen). Die Herzhypertrophie betrifft den linken, aber in der Regel 
auch frühzeitig den rechten Ventrikel. Auffallend lange können subjektive Be- 
schwerden völlig fehlen. Oder aber werden die Kranken belästigt durch Neigung 
zu Extrasystolie, zu anfallsweisem Herzjagen. Bei Nachlaß der Herzkraft wird 
präsystolischer Galopprhythmus, später Pulsus alternans beobachtet. Herz- 
block ist wohl meist der Ausdruck komplizierender Herzmuskelerkrankung. 
Subjektiv werden Schlafstörungen, nächtliche Beklemmungen, Druckgefühle, 
Herzangst, Schweißausbrüche, Herzkrämpfe geklagt, die in Anfällen echter 
Angina pectoris zum Tode führen können. Sehr häufig entwickelt sich eine 
relative Insuffizienz des muskelstarken Herzens. Dieses kann auffallend lange 
an der Grenze oder Kompensation lavieren. Man findet Erweiterung der Herz- 
grenzen, das systolische Geräusch muskulärer Mitralinsuffizienz, Venenschwellung, 
Erhöhung des Venendruckes, Sinken des Minutenvolumens, Verminderung der 
zirkulierenden Blutmenge, Stauungsbronchitis, Stauungsleber, abdominale 
Stauungserscheinungen, Obstipation und Magenbeschwerden. Nächtliche an- 
fallsweise Atemnot beruht in solchen Fällen auf Lungenödem, dessen Auf- 
treten auf Nachlaß des linken Ventrikels bei guter Leistungsfähigkeit des 
rechten bezogen wird (kardiales Asthma). Die Abgrenzung gegen cerebrale 
Formen der Atemnot macht oft Schwierigkeiten. Über die Hälfte aller Hyper- 
toniker stirbt unter den Erscheinungen der Herzinsuffizienz. 

Die vasculären Symptome sind nicht Ausdruck einer Niereninsuffizienz, sondern 
allgemeiner arterieller Ischämie. Hierher gehören die kalten Extremitäten 
und die Neigung zu Absterben der Glieder, sowie die Urina spastica und die 
Angina pectoris. Oft besteht Neigung zu Blutungen, Hautpetechien, Nasen- 
bluten, Blutungen aus den weiblichen Genitalien, die den Verdacht auf Korpus- 
carcinom erwecken können. Lungenblutungen, selten profuser Art, können 
durch Stauung, häufiger wohl durch Infarkte hervorgerufen werden. Die häufig 
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geklagten rheumatoiden Beschwerden (Hochdruckrheumatismus) werden als 
Ausdruck von Angiospasmen in der Muskulatur erklärt. 


Auch die cerebralen Symptome sind Folgen gestörter Gehirndurchblutung. 
Sie äußern sich oft sehr frühzeitig in nervösen (pseudoneurasthenischen) Klagen: 
Ermüdbarkeit, Energielosigkeit, Arbeitsunlust, Depression, Gedächtnisschwäche, 
psychischer Impotenz, unmotivierter Erregbarkeit. Dazu gesellt sich Kopf- 
druck, manchmal nur morgendlich. Recht häufig bestehen Beziehungen zu 
echter Migräne. Flimmerskotome, flüchtige hemianopische Störungen, Schwindel 
kommen dazu. Schwerere Störungen gehören vorwiegend dem Zustandsbild 
der malignen Verlaufsform zu. Sie äußern sich in anfallsweisen Aphasien, Mono- 
plegien und Hemiplegien, cerebralen Parästhesien, in Ohnmachten und 
Kollapsen. Frühzeitig findet sich die dieser Krankheit eigentümliche cerebrale 
Dyspnoe der Hypertoniker, die auf Durchblutungsstörungen der Atemzentren 
beruht und im weiteren Verlauf der Erkrankung wieder vollkommen ver- 
schwinden kann. Soweit diese Störungen sich binnen weniger Stunden repa- 
rieren, sind sie der Ausdruck angiospastischer Insulte. Bei längerem Bestehen 
der Gefäßkrämpfe treten Erweichungsherde auf, die bei häufiger Wiederholung 
schwere geistige Defekte, ja zunehmende Verblödung hinterlassen können. 
Schwere Rindenreizungen führen zu epileptiformen, eklamptischen Anfällen. 
Eine besondere Gefahr bilden die Hirnblutungen, die die Gegend der inneren 
Kapsel und der Stammganglien bevorzugen und besonders häufig im Herbst 
und Frühjahr beobachtet werden. Als Todesursache stehen sie hinter der 
Herzinsuffizienz an zweiter Stelle. 


Die Veränderungen des Augenhintergrundes gehen ebenfalls von den Gefäßen 
aus. Frühzeitig sieht man korkzieherartige Schlängelung der feinsten Venen. 
Nicht selten finden sich venöse Blutungen, die oft auf drohende Hirnblutungen 
aufmerksam machen. Manchmal beruhen sie auf Thrombosen der Vena centralis. 
Bei progressiven Erkrankungen wird durch die Ischämie Retinitis albuminurica 
(angiospastica) hervorgerufen, die als typisch für maligne Verlaufsart ange- 
sprochen und prognostisch ungünstig gewertet wird. Meist, aber nicht immer, 
erfolgt der Tod bei ihrem Nachweis in 1-—1!/, Jahren. 


Im Blute findet sich in den Frühstadien häufig eine beträchtliche Vermehrung 
der Erythrocytenzahlen bis auf 7000 000. In den urämischen Spätstadien 
sind Anämien oft beträchtlichen Grades die Regel. Die zirkulierende Blutmenge 
wird manchmal, aber nicht regelmäßig, vermindert, in anderen Fällen vermehrt 
. gefunden. Das Minutenvolum sinkt bei Nachlassen der Herzkraft. Der respira- 
torische Gaswechsel ist beim kompensierten Hypertoniker weder in der Ruhe 
noch bei mäßiger Arbeit grob gestört. Dieser ist also in diesem Stadium für 
mäßig schwere Arbeit leistungsfähig. Der Grundumsatz wird oft erhöht gefunden. 
Das abnorme Verhalten der Gefäße verrät sich in paradoxer Adrenalinreaktion 
mit primärem Absinken des Blutdrucks. Der Blutcholesterinspiegel und der 
Blutzucker ist oft erhöht, die Toleranz für Kohlehydratbelastung herabgesetzt. 
Die Gewebsreaktion neigt zu Verschiebung nach der sauren Seite, während die 
Blutreaktion nicht verändert gefunden wird. 


Nur bei malignem Verlauf treten Erscheinungen von seiten der Nieren mehr 
in den Vordergrund. Eiweiß und Zylinder fehlen im benignen Stadium oder 
sind’ doch nur spärlich vorhanden. Zeichen der Herzdekompensation sind 
Oligurie, verminderte Verdünnungs-, gute Konzentrationsfähigkeit, evtl. post- 
ponierende Ausscheidung und Nykturie. Die Harnfarbe ist dunkel, das spezifische 
Gewicht hoch. Mit Hervortreten der Nierenschädigung finden sich alle Über- 
gänge von diesem Verhalten zum reinen Schrumpfnierenharn. Albuminurie 
und Cylindrurie nehmen zu, erreichen aber nie hohe Grade. Spät treten auch 
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einzelne Erythrocyten im Sediment auf. Charakteristisch ist der Verlust der 
Akkommodationsbreite, der sich in Hyposthenurie ausdrückt, sowie Zwangs- 
polyurie, die sich im Wasserversuch in überschießenden Vierstundenwerten, 
im Durstversuch in schlechter Konzentrationsfähigkeit ausdrückt. Auch in 
diesem Stadium kann Nykturie vorkommen. Mehr und mehr tritt die helle 
Farbe des Schrumpfnierenharns hervor. Das damit zusammenhängende Positiv- 
werden der Uroroseinprobe spricht sehr für wahre Niereninsuffizienz. Final 
geht die Ausscheidung in Oligurie und Isosthenurie über. Ödeme fehlen meist 
ganz oder zeigen kardialen Typ. Die Stickstoffausscheidung ist früh, die Koch- 
salzausscheidung erst später ernstlich geschädigt. Jetzt kommt es zu Retentions- 
erscheinungen im Blute. Mäßiger Anstieg des Reststickstotfs, besonders des 
Harnstoffs kommt auch bei rein kardialer Insuffizienz vor. Für Niereninsuffizienz 
spricht vor allem der Anstieg der Xanthoprotein- und Indicanwerte im Blute. 
Der Kranke tritt in das Stadium der echten Urämie ein, die sich unabhängig 
von der Höhe des Blutdrucks entsprechend dem Sinken der Nierenleistung 
entwickelt. Es kommt zu Kräfteverfall und Kachexie. Dumpfe Kopfschmerzen, 
Teilnahmslosigkeit, schließlich Benommenheit und Koma machen den Zustand 
zu einem besonders qualvollen. Die Kranken befinden sich in ständiger Unrast. 
Schlafstörungen treten stärker hervor. Während der Kranke am Tage schläft, 
findet er nachts nur kurze Schlafperioden. Lästiges Hautjucken steigert die 
Unruhe. Durch Verschiebung des Säurebasengleichgewichtes im Blute kommt 
es zu echter urämischer Säuredyspnoe. Der Appetit liegt gänzlich darnieder. 
Es kommt zu urämischem Erbrechen, Durchfällen und quälendem Singultus. 
Die Muskeln zittern, Zuckungen treten auf, manchmal eklamptische Konvul- 
sionen. Das Ende ist der Nierentod. 

Pathologisch-anatomisch findet sich bei benigner Hypertonie die Niere meist normal 
groß, glatt oder fein granuliert. Seltener findet sich schon in diesem Stadium die rötlichgraue 
oder marmorierte Granularniere oder die für maligne Zustandsbilder typische genuine, 
Schrumpfniere, die kleine rote Niere. Sie beruht auf einer Wipfeldürre des Gefäßbaums 
der Arteriae interlobulares. Man sieht degenerative Veränderungen der Arteriolen, Vasa 
afferentia und interlobulares. Schließlich veröden immer zahlreichere Glomeruli. Man sieht 
elastisch-hyperplastische Intimaverdickung, dann regressive Metamorphosen, Hyalinisierung, 
Kernschwund. Bei malignem Verlauf sieht man außerdem Leukocytenanhäufungen und 
kleinzellige Infiltrationen, die nicht allgemein als entzündliche Veränderungen anerkannt 
werden. Das zugehörige Kanälchensystem verfällt der Atrophie. Das interstitielle Binde- 
gewebe wuchert und schrumpft. In den Arteriolen findet sich Wandnekrose, Endarteritis 
productiva und Periarteriitis. Die Schwere der anatomischen Veränderungen, d.h. der 
anatomische Begriff der Schrumpfniere, stimmt mit dem Grade der klinisch beobachteten 
Funktionsstörung, d. h. dem klinischen Begriff der Niereninsuffizienz, auffallend oft 
nicht überein. 

Die Prognose der benignen Nephrosklerose darf mit einem gewissen Optimis- 
mus gestellt werden. Stationärer Zustand über die Dauer von Jahrzehnten ist 
keineswegs selten. Immerhin verkürzt erhöhter Blutdruck rein statistisch 
betrachtet die Lebensdauer um so mehr, je höher der Blutdruck ist. Schon 
bei einem Druck von 170 mm sind die Todesziffern doppelt so hoch als der allge- 
meinen Erwartung entspräche (Statistik amerikanischer Lebensversicherungen). 
Durch Fettleibigkeit, Plethora, Diabetes, Arteriosklerose, Lues, Bleischädi- 
gungen, sowie bei Auftreten in jugendlichem Alter, wird die Lebenserwartung 
weiter herabgesetzt. Soweit nicht bei der langen Krankheitsdauer interkurrente 
Erkrankungen das Leben beenden, tritt der Tod am häufigsten durch Versagen 
des Kreislaufs ein. Er verursacht in verschiedenen Statistiken 33—50% aller 
Todesfälle. Apoplektische Insulte beenden in 14—31% aller Fälle das Leben. 
An letzter Stelle steht der Nierentod mit 5—21% aller Fälle. Ausgesprochen 
schlecht ist die Prognose bei maligner Nephrosklerose. Ist Indican und Xantho- 
proteinreaktion im Blute deutlich erhöht, die Uroroseinprobe im Harn positiv, 
so erfolgt der Tod meist binnen 6 Monaten. Aber auch bei weniger ausgesprochener 
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Niereninsuffizienz überschreitet die Lebensdauer selten 2 Jahre. Bei diesen 
Kranken steht die Apoplexie unter den Todesursachen obenan. 

Die Therapie hat von Anfang an darauf Rücksicht zu nehmen, daß infolge 
der gestörten Anpassungsfähigkeit des Gefäßsystems die Fähigkeit zu Spitzen- 
leistungen, die rasche Anpassung an veränderte Bedingungen verloren geht. 
Schon im Stadium des blanden Hochdrucks ist deshalb Regelung der Lebens- 
haltung besonders wichtig, Vermeidung außergewöhnlicher geistiger und körper- 
licher Anstrengungen, ausreichende Ruhepausen nach Tisch, langer Nacht- 
schlaf, Wochenende, längerer Urlaub, tunlichst mindestens zweimal im Jahre. 
Die Einzelheiten der diätetischen und medikamentösen Behandlung des blanden 
Hochdrucks sind Bd. I, Beitrag MoRAwITz, näher besprochen. Herzinsuffizienz 
verlangt Entsalzung, strenge Trockenkost und energische Digitalisierung. Die 
vielfach verbreitete Meinung, beihohem Blutdruck seien intravenöse Strophanthin- 
injektionen gefährlich, ist bei richtiger Dosierung unbegründet. Machen sich 
Zeichen von Niereninsuffizienz merklich und droht der Übergang in das maligne 
Stadium, so sind energische diätetische Einschränkungen erforderlich. Schwere 
und belastende Speisen, scharfe Gewürze und konzentrierte Alkoholica sind jetzt 
absolut zu vermeiden, calorisch soll die Nahrung eher knapp sein, die Eiweiß- 
zufuhr soll das Eiweißminimum nicht wesentlich überschreiten, Kochsalz- und 
Gesamtflüssigkeitszufuhr muß entsprechend der Leistungsgrenze der Niere 
beschränkt werden. Die Kost enthalte einen Überschuß basischer Äquivalente 
(lactovegetabilische Kost, Rohkost). Über die Behandlung der drohenden und 
der voll entwickelten Urämie siehe ». 39. 


4. Die arteriosklerotische Atrophie der Niere. 


Die Arteriosklerose der mittelgroßen Arterien ruft an der Niere Verände- 
rungen hervor, die grundsätzlich von denen der arteriolosklerotischen Schrumpf- 
niere zu trennen sind. Bei Befallensein der größeren Äste sieht man narbige 
Einziehungen, die als flache Gruben unregelmäßig über die Oberfläche verteilt 
sind. Sie entsprechen ischämischen Defekten, in denen sich neben atrophischem 
Parenchym vermehrtes Bindegewebe findet. Die Defekte sind selten so ausge- 
dehnt, daß ein funktioneller Ausfall entsteht. Zwar kann sich im Urin zunächst 
Blut und auch später noch etwas Eiweiß und einzelne Zylinder finden, aber 
Zeichen von Niereninsuffizienz fehlen ebenso wie Blutdrucksteigerung und 
Herzhypertrophie. 


5. Die Stauungsniere. 


Als Teilerscheinung einer allgemeinen Verlangsamung des Blutstroms bei 
Herz- und Kreislauferkrankungen kommt es zu den Erscheinungen der Stauungs- 
niere. Da die Niere für ihre Tätigkeit auf die Anlieferung des Betriebsmaterials 
durch einen lebhaften Blutstrom besonders angewiesen ist, macht sich eine 
Zirkulationsstörung besonders frühzeitig in einer Verminderung der Harnmenge 
merklich. Deren Kontrolle ist zur Beurteilung einer Kreislaufinsuffizienz 
wertvoll. 

Symptome. Charakteristisch ist der hochgestellte, dunkelgefärbte Stauungs- 
harn, der meist auch vermehrte Mengen von Urobilin und Urobilinogen enthält. 
Seine Menge ist vermindert, besonders der Tagesharn, während bei Nacht oft 
größere Mengen ausgeschieden werden (Nykturie). Der Eiweißgehalt ist meist 
bescheiden, 1—2°/,,, kann aber bis auf 109/00 ansteigen. Man findet einige 
hyaline und auch granulierte Zylinder, einige weiße und rote Blutkörperchen. 
Alles verschwindet sofort mit Besserung der Blutzirkulation. Der prozentuale 
Kochsalzgehalt kann hoch sein, die Tagesmenge ist stets spärlich. Wird Koch- 

salz in Ödemen festgehalten, so ist es im Urin auch prozentual vermindert. 
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Das spezifische Gewicht ist hoch, 1025—1040. Der reichliche Harnsäuregehalt 
setzt sich beim Erkalten als Ziegelmehl ab. Trotz der hohen Stickstoffkonzen- 
tration reicht bei schwereren Störungen die absolute Tagesausscheidung nicht 
aus, so daß der Reststickstoffgehalt im Blute mäßig, selten über 80 mg-% 
ansteigt. Indican- und Xanthoproteinreaktion sind nie vermehrt. Der Ausfall 
von Nierenfunktionsprüfungen läßt sich meist nicht eindeutig auf Nieren- 
funktionsstörungen beziehen, da es fraglich bleibt, wieweit die zu prüfende 
Substanz an die Nieren herankommt. 


Anatomisch findet man ein großes, schweres, derbes und dunkel blaurot gefärbtes Organ. 
Die Venen sind mit Blut überfüllt. Das interstitielle Gewebe kann ödematös sein. Bei langer 
Dauer tritt Verdichtung der faserigen Gerüstsubstanz ein (Stauungssklerose). In den Schalt- 
stücken der Tubuli lagern sich vermehrte Fetttröpfchen ein. Später verfallen diese Tubulus- 
abschnitte der Atrophie. 


Die Therapie deckt sich mit der der Kreislaufinsutfizienz. 


V. Spezielle Pathologie und Therapie der sog. 
chirurgischen, ein- und doppelseitigen Erkrankungen 
der Nieren und der Harnwege. 


Spezielle Diagnostik. 

Bei der Mehrzahl der im folgenden zu schildernden Erkrankungen ist es unbedingt 
erforderlich, sich über das Verhalten der ableitenden Harnwege zu unterrichten. Die Nieren- 
palpation belehrt über Größe, Form und Lage der Niere. Sie ist in Rückenlage, aber auch 
ım Stehen durchzuführen. Bei entspannter Bauchmuskulatur wird bimanuell von der 
Lumbalgegend und vom Bauche her die Niere aufgesucht, wobei sie in charakteristischer 
Weise zwischen beiden Händen ballotiert. Normale, ja auch stark vergrößerte Nieren sind 
aber namentlich bei Fettleibigen nicht immer fühlbar. Wichtig ist ferner die Beobachtung 
der Harnmenge, der Häufigkeit der Miktionen. Im Sediment des in Zweifelsfällen bei - 
Frauen mit dem Katheter zu entnehmenden Urins interessiert das Vorhandensein von 
Epithelien, Leukocyten und Erythrocyten und das Fehlen von aus den Nieren stammenden 
Harnzylindern. Bestehen entzündliche Veränderungen, deren Sitz in den tieferen Harn- 
wegen durch die Dreigläserprobe festgestellt wird, so ist die Art der Erreger im gefärbten 
Sedimentpräparat, sowie durch bakteriologische Untersuchung des aseptisch gewonnenen 
Harns zu ermitteln. Tuberkelbacillen sind im Sediment, evtl. nach Antiforminanreiche- 
rung, bei spärlichem Gehalt durch Kultur auf Spezialnährböden oder im Tierversuch 
nachzuweisen. Noch immer zu selten wird die Besichtigung der Blase mit dem Blasen- 
spiegel vorgenommen. Sie unterrichtet über Art und Sitz entzündlicher Blasenver- 
änderungen und anderer Erkrankungen der Harnblase, über die Herkunft von Blut und 
Eiter, und läßt Rückschlüsse auf Beteiligung einer oder beider Nieren zu, die sich in 
charakteristischen Veränderungen der betreffenden Ureterostien verraten. Vor jeder 
operativen Entfernung einer Niere ist die Leistungsfähigkeit der anderen festzustellen. 
Ob beide Nieren Harn abscheiden, erkennt man am besten durch Ohromocystoskopie. 
Nach intravenöser Injektion von Indigcarmin sieht man im Blasenspiegel nach etwa 
4 Minuten aus beiden Ureterostien in einzelnen kräftigen Strahlen intensiv blau gefärbten 
Urin austreten. Zur Trennung des Harns beider Nieren ist der Ureterkatheterısmus auszu- 
führen. Bei gleichzeitig aufgefangenem Urin aus beiden Nieren gestatten Unterschiede im 
Gefrierpunkt, Kochsalz- und Harnstoffgehalt der beiden Harnproben Rückschlüsse auf 
die Leistungsfähigkeit der Organe. Blutbeimengung im Ureterkatheterharn kann aus 
Verletzungen stammen, eindeutiger ist der Befund von Eiter und Bakterien. 


Zweckmäßig ist der Ureterkatheterismus mit der Röntgenuntersuchung zu kombinieren. 
Strahlenundurchlässige Katheter unterrichten über den Verlauf der Harnleiter. Bei 
genügend entleertem Darm lassen sich, wenn es sich nicht um sehr Fettleibige handelt, 
die Nieren meist auf dem Röntgenbild in ihrem ganzen Umfang oder doch in den unteren 
zwei Dritteln röntgologisch gut darstellen. Konkremente im Nierenbecken, im Harnleiter 
und in der Blase lassen sich bei geeigneter Technik meist auf der Platte zeigen. Die Dar- 
stellung wird oft durch Einblasen von etwas Luft durch den Harnleiterkatheter in das 
Nierenbecken erleichtert. Die Lagebeziehungen von verdächtigen Schatten zum Nieren- 
becken und Harnleiter werden auf diese Weise geklärt und Steine in den Harnwegen von 
Beckenflecken (Venensteinen), von Darminhalt und von Kalkschatten abdominaler Drüsen 
unterschieden. Durch Einspritzen von Flüssigkeit in den Katheter bis zum Auftreten von 
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Druckgefühl in der Lumbalgegend wird die Fassungskraft des Nierenbeckens geeicht. Sie 
beträgt normal etwa 5 ccm. Spritzt man eine kontrastgebende Flüssigkeit (Umbrenal, 
Abrodil) ein, so läßt sich Lage, Form und Größe der Nierenbecken auf der Röntgenplatte 
gut darstellen (retrograde Pyelographie). Einen großen diagnostischen Fortschritt bedeutet 
die intravenöse Pyelographie mit kontrastgebenden Mitteln (Uroselektan, Perabrodil), die 
rasch im Urin ausgeschieden werden und während ihrer Passage durch die Harnwege, 
etwa 15 Minuten nach der Einspritzung, diese gefüllt als deutliche Schatten darstellen. 
Dadurch ist die Pyelographie auch ohne den lästigen Katheterismus und bei dessen 
Unmöglichkeit durchführbar. 


Physiologie und Pathologie der Harnentleerung. 


Die Nierenpapillen, beim Menschen 7—20, springen in das Nierenbecken vor und schließen 
die Nierenkelche zwischen sich, wobei teils ein mehr dentritischer, teils ein mehr ampullärer 
Bau des Beckens entsteht. Kelche und Becken bilden mit dem Harnleiter eine funktionelle 
Einheit. Der Ureter, ein Schlauch mit innerer Längs- und äußerer Ringmuskulatur, hat 
drei physiologische Engen, nämlich am Abgang vom Becken (Ureterhals), bei Kreuzung 
der Vasa iliaca und dicht vor dem Blaseneintritt. Die Blase wird in schräger Richtung durch- 
bohrt, wodurch ein Rückfluß von Harn bei gefüllter Blase normalerweise ganz verhindert 
wird. Die hügelartigen Ureterpapillen liegen an der Rückwand der Blase und schließen 
mit der inneren Urethralmündung das gefäßreiche und sehr empfindliche Blasendreieck 
ein. An der Harnblase unterscheidet man Scheitel, Körper und Blasengrund. Die kräftige 
glatte Muskulatur (Detrusor) ist in einer äußeren Längsschicht besonders auf Vorder- und 
Hinterfläche kräftig entwickelt, die mittlere Schicht verläuft vorwiegend zirkulär. Die 
innere Längsschicht ist verstärkt im Trigonum. Hypertrophiert diese Muskulatur bei 
erschwerter Harnentleerung, so treten einzelne Muskelbündel im Blaseninnern kräftig 
hervor (Balkenblase). Der glatte innere Blasensphincter umgreift als Annulus urethralis 
die zapfenförmige Uvula der inneren Harnröhrenmündung schlingenförmig. Ein weiterer 
glatter Muskelabschnitt umgreift die Pars prostatica urethrae. Noch weiter peripher liegt 
der quergestreifte äußere Sphincter. In der Blasenwand liegt, besonders am Grunde und 
der Hinterfläche ein sehr reiches Nervengeflecht, der Plexus vesicalis. Zu ihm ziehen sympa- 
thische marklose Nerven. Diese verlassen als Nervi mesenterici das Rückenmark durch 
die Rami communicantes im II. bis V. Lumbalsegment und ziehen durch den Grenzstrang 
zum Ganglion mesentericum inferius. Dort teilweise in Ganglienzellen umgeschaltet, zum 
Teil aber auch präganglionär ziehen sie als Nervi hypogastrici zum sympathischen Plexus 
hypogastricus und von da als Nervi vesicales zum Plexus vesicalis. Zum Plexus hypogastricus 
zieht auch der parasympathische Nervus pelvicus, dessen markhaltige Fasern aus dem 
II. bis IV. Sacralsegment stammen. Der äußere Sphincter wird durch den spinalen, aus 
Sacralis III und IV stammenden Nervus pudendus innerviert. Im Rückenmark finden 
sich wahrscheinlich zwei spinale Blasenzentren im Lumbal- und Sacralmark. Aufsteigende 
Fasern der Blaseninnervation verlaufen in den Seitensträngen, absteigende in den Hinter- 
seitensträngen. Autonome Blasenzentren sind im Mittelhirn, vor allem im Thalamusgebiet, 
zu suchen. Sie sorgen für ungestörten Ablauf und Vollständigkeit der Blasenentleerung 
Willkürliche Rindenzentren werden in der motorischen Region zwischen Arm- und Bein- 
zentrum und im Lobus paracentralis angenommen. Sie bringen die Miktion willkürlich 
in Gang. Die Innervation erfolgt doppeiseitig. Die Blasensensibilität vermittelt Gefühle der 
Völle, des Harndrangs, des Schmerzes durch vegetative Nerven, besonders den N. pelvicus. 


Bei tropfenweiser Füllung der Harnblase steigt der Blasendruck nicht oder 
kaum an infolge eines plastischen Tonus der Blasenwand. Die Blase paßt sich 
ihrem Inhalt durch aktive Erschlaffung an. Bei einer gewissen Füllung wird 
Harndrang hervorgerufen durch eine Detrusorkontraktion, die eine prämik- 
tionelle Drucksteigerung hervorruft. Der Sphincter erschlafft aktiv. Während 
der Miktion steigt der Blasendruck zunächst noch weiter an und fällt erst 
allmählich ab. Die Kapazität der Harnblase, bei der diese Detrusorkontraktionen 
einsetzen, ist psychisch beeinflußt. Der Detrusortonus ist wesentlich vom para- 
sympathischen N. pelvicus, der Sphinctertonus vom sympathischen N. hypoga- 
stricus abhängig. Atropin hebt Harnleiterkrämpfe und eine parasympathische 
Detrusorerregung auf, auch Papaverin und Benzylbenzoat wirken krampflösend. 
Morphin erschlafft den Detrusor und macht Sphincterkrampf. Hypophysin ruft 
kräftige Harnleiterperistaltik und Detrusorkontraktionen hervor. 

Die Beherrschung der Harnblaseninnervation wird vom Kleinkinde erst 
gegen Ende des ersten Lebensjahres erlernt. Sie ist zunächst noch unvollkommen. 
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Bei Abkühlung, vor allem aber bei Aufregung und Angst erfolgt selbst im 
Schulalter vereinzelt Harndurchbruch, d. h. ungewollter Urinabgang. Sonst 
aber ist die Aufsicht des Bewußtseins so zuverlässig, daß der Gesunde bei starker 
Blasenfüllung durch Harndrang auch aus tiefem Schlafe erweckt wird. Eine 
Schwäche dieser Funktion führt, besonders bei Kindern mit sonstigen neuro- 
pathischen Zügen, zum Bettnässen, Enuresıs nocturna, das bald jede Nacht, 
bald nur sporadisch auftritt. Abkühlung, sowie örtliche Reizung, u. a. durch 
Überkriechen von Oxyuren vom Anus nach der Harnröhre oder durch Phimose 
begünstigt das Auftreten von Bettnässen. Die Behandlung bestehe vor allem 
in psychisch beruhigenden Maßnahmen. Strafen und moralische Brandmarkung 
sind zu vermeiden. Trockenkost in den Abendstunden verhindert abnorme 
Blasenfüllung. Vor dem Zeitpunkt der Enurese sind die Kinder zur Entleerung 
der Blase aufzuwecken. Häufige Entleerung der Harnblase schon bei geringer 
Füllung (Pollakisurie) findet sich unter dem Einfluß der Psyche bei Aufregung 
und neurotischen Störungen (,‚reizbare Blase‘‘), ferner bei Anwesenheit reizender 
Stoffe im Harn, vor allem aber bei entzündlichen Veränderungen der Harn- 
blase selbst und ihrer Nachbarschaft und bei Prostatahypertrophie. Der Harn- 
drang kann dabei imperiös werden, besonders bei akuter Cystitis, Prostatitis, 
bei Blasensteinen. Auch Schmerzen in der Blase, namentlich während der 
Miktion, sind ein Zeichen akut entzündlicher Blasenerkrankungen. Sie können 
aber auch reflektorisch von den oberen Harnwegen ausgelöst werden. 


Störungen der Austreibungsfunktion mit Harnverhaltung (Retentio urinae) 
finden sich vor allem bei Nervenläsionen, Querdurchtrennungen des Rücken- 
marks, Tabes, multipler Sklerose, Myelitis. Der Harndrang wird nicht mehr 
empfunden, der Detrusor wird atonisch. Die Blase kann bis in Nabelhöhe 
gefüllt heraufsteigen. Nun gibt der Sphincter nach, es kommt zu Harnträufeln 
(Ischuria paradoxa). Bei dauernder Unterbrechung der Nervenbahnen stellt 
sich in der Regel nach einiger Zeit eine gewisse Automatie der Blasenfunktion ' 
wieder her. Die Entleerung erfolgt wieder in größeren Zeitabständen im Strahl, 
sie ist aber unvollständig, ein mehr oder weniger großer Restharn bleibt zurück 
(inkomplette Retention). Bei geringerer Läsion der Nervenbahnen kann die 
Entleerung zwar willkürlich in Gang gebracht werden, aber nur mühsam unter 
Pressen und nach längerem Zuwarten. Ähnliche Störungen der Harnentleerung 
finden sich auch bei mechanischer Behinderung des Abflusses durch Ver- 
engerungen der Harnröhre und vor allem durch Prostataerkrankungen. Auch 
Inkontinenz, unwillkürlicher Harndrang und Oligakisurie, abnorm seltene Harn- 
entleerung trotz starker Blasenfüllung, ist in der Regel auf organische Störungen 
der Innervation zu beziehen. 


1. Iniektiöse Erkrankungen der Harnwege. 


Der Inhalt der gesunden Harnwege ist keimfrei. Dringen Keime ein, so 
rufen sie meist Krankheitserscheinungen hervor. Weitaus am häufigsten handelt 
es sich um Keime der Salmonellagruppe, vor allem um Bact. coli, das in 70 bis 
90% aller Fälle gefunden wird, ferner um Typhus- und Paratyphusbaeillen. 
Auf Differentialnährböden zeigen die aus dem Urin gezüchteten Stämme vielfach 
einzelne Abweichungen von dem typischen Wachstum (Paracoli). Ferner finden 
sich Bacillus lactis aerogenes, fluorescens und Faecalis alcaligenes, sowie 
Proteus vulgaris, weiter Staphylokokken, Streptokokken, Gonokokken und 
Anaerobier. Die Zersetzung des Harnstoffs zu kohlensaurem Ammon durch 
Proteus, Staphylokokken, Streptokokken macht alkalische Reaktion, die zu 
diphtherischer Nekrose der Schleimhaut Veranlassung gibt. Die anderen Keime 
finden sich bei saurer Harnreaktion. In das Nierenbecken gelangen die Keime 
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wohl am häufigsten ascendierend von der Blase aus, wobei einseitig häufiger 
das rechte Nierenbecken betroffen wird. Für diesen Infektionsmodus spricht 
die Tatsache, daß das weibliche Geschlecht mit 66% bis 95% aller Fälle viel 
häufiger betroffen wird. Die kurze Urethra begünstigt das Eindringen von 
Keimen in die Blase. Auch Infektionen nach Katheterismus sind wohl stets 
ascendierende. Andererseits können auch Bakterien, die auf dem Blutwege 
herangebracht und durch die Nieren ausgeschieden werden, die Harnwege 
infizieren (hämatogene Ausscherdungsinfektion). Dieser Weg ist anzunehmen für 
Typhus- und Tuberkelbacillen, vielleicht für einzelne Coliinfektionen und für 
Kokkenerkrankungen. Ob das Nierenbecken auch auf Lymphbahnen vom 
Coecum und. Colon ascendens infiziert werden kann, ist strittig. Zum Haften 
der Infektion in den Harnwegen bedarf es besonderer Umstände, unter denen vor 
allem ein Sinken der natürlichen Immunität in Betracht kommt. Begünstigt 
wird die Ansiedlung durch Harnstauung, die das Eindringen von Keimen 
in die Schleimhaut ermöglicht. Das Abflußhindernis kann die Blase oder den 
Ureter betreffen. Kälte, Durchnässung, Abkühlung spielt bei dem Auftreten 
der Erkrankung offenbar eine Rolle, vielleicht dadurch, daß sie schon ein- 
gedrungenen Bakterien die Ansiedlung ermöglicht. Aseptische Reizung der 
Harnwege kann durch Medikamente hervorgerufen werden, Canthariden, Uro- 
tropin, Terpentinöl. Auch Rettiche und. junges Bier können reizen. 

Das führende Symptom der akuten C'ystitis ist die Strangurie. Nach Ent- 
ieerung der Blase besteht der Harndrang fort. In immer wiederholter Miktion 
werden jedesmal nur wenige Tropfen entleert, die in der Harnröhre wie Feuer 
brennen. Dabei besteht mäßiges Fieber. Der Harn ist trübe, das Sediment 
enthält Blasenepithelien, Leukocyten und oft reichlich Erythrocyten. Auch 
bei akuter Cystitis ist oft das Nierenbecken beteiligt. Chronisch wird eine 
Cystitis nur aus besonderen Ursachen, vor allem bei Behinderung der Blasen- 
entleerung, bei Anwesenheit von Steinen, Fremdkörpern und Tumoren in der 
Blase und bei fortdauernder Infektion der Blase vom Nierenbecken her. Dessen 
Verhalten ist deshalb in jedem Falle von Oystitis, besonders bei chronischem 
Verlauf, zu klären. 

Die akute Pyelitis beginnt plötzlich mit hohem Temperaturanstieg und 
Schüttelfrost, ferner Kopfschmerz und. Appetitlosigkeit. Örtliche Symptome, 
auch von seiten der Blase, können fehlen, so daß die Krankheit oft nicht erkannt 
wird. Meist besteht Lumbalschmerz in Form dumpfen Druckes, seltener aus- 
gesprochener Kolikschmerz. Lumbalgegend und Verlauf des Ureters können 
druckempfindlich sein. Blasentenesmen sind häufig. Der Urin ist oft, aber 
nicht immer sehr trübe, er enthält Leukocyten, nicht selten auch reichlich 
Erythrocyten. Coliinfektion verrät sich durch jasminartigen Indolgeruch. Die 
Harnmenge ist vermehrt (Reizpolyurie). Der weitere Fieberverlauf ist wechselnd. 
Ziemlich selten findet sich auch bei Ooliinfektion eine typhusähnliche Tempe- 
raturkurve, häufiger eine Continua remittens, oft wochenlanges intermittierendes 
Fieber von malariaähnlichem Verlauf oder subfebrile Temperatur mit einzelnen 
hohen Zacken, selten dauernde Fieberfreiheit. Im Blute findet sich nicht immer 
Leukocytose. Durch Züchtung lassen sich in seltenen Fällen im Blute Typhus- 
und auch Colikeime (Colisepsis) nachweisen. Das Blutserum agglutiniert die aus 
dem Harn gezüchteten Keime manchmal in beträchtlicher Verdünnung. Im 
chronischen Stadium besteht eine bemerkenswerte Neigung zum Auftreten 
neuer Schübe der Krankheit nach evtl. jahrelanger Latenz. Örtliche 
Symptome können immer mehr zurücktreten. Die Beeinflussung des Gesamt- 
körpers verrät sich durch Gelenkschmerzen, allgemeine Schwäche, Darm- 
symptome, wie Öbstipation und Colica mucosa, manchmal durch Migräne- 
anfälle. Treten Leukocyten im Harn nur zeitweise auf, so ist dies verdächtig 
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auf einseitige Erkrankung des Nierenbeckens (Pyonephrose) mit zeitweiliger 
Verlegung des betreffenden Harnleiters. 

Der Verlauf ist eminent chronisch, besonders, bei Bestehen von Kompli- 
kationen. Ausheilung tritt meist erst bei deren Beseitigung, besonders nach 
Aufhebung etwaiger Harnstauung ein. Sorgfältig ist auf Abflußhindernisse, 
Erweiterungen des Nierenbeckens, Steinbildung, komplizierende Tuberkulose zu 
achten. Stets ist die bakteriologische Harnuntersuchung, bei jedem langwierigen 
Verlauf die Cystoskopie und die Röntgendarstellung der Harnwege durch- 
zuführen. Vor allem flammt die Erkrankung wieder auf unter dem Einfluß 
anderer Erkrankungen, selbst einfacher Anginen. Bekannt sind die Beziehungen 
zur Menstruation und Gravidität, sowie zu entzündlichen Erkrankungen der 
weiblichen Geschlechtsorgane. Die ersten Symptome machen sich oft während 
der Menses, nach der Defloration und im Verlaufe der Gravidität merklich. 
Bei letzterer spielt Druck auf die Ureteren, namentlich auf den rechten, eine 
entscheidende Rolle. Beteiligung der Niere (Pyelonephritis) ist nicht immer 
leicht zu erkennen. Das Nierenmark, schließlich auch die Rinde beteiligen 
sich an dem Krankheitsprozeß. Die Tubuli recti sind zum Teil mit Bakterien- 
haufen angefüllt, um die Herde herum sieht man Entzündung, schließlich 
multiple kleine Abscesse. Die Pyelonephritis kann zu Niereninsuffizienz und 
Nierentod führen. Oder es folgt eine generalisierte Urosepsis mit tödlichem 
Ausgang. Bei Nierenbeteiligung wird der Harn reichlicher und dünner. Das 
Sediment enthält Zylinder. Der Eiweißgehalt steigt über den durch die Leuko- 
cyten hervorgerufenen Grad an. Fällt bei der Kochprobe eine deutliche Eiweiß- 
kuppe aus, so sind meist die Nieren beteiligt. Nierenabscesse verraten sich 
durch Schüttelfröste. Dieser schwere, tödliche Verlauf findet sich vor allem 
bei schweren Harnstauungen durch Prostatahypertrophie, ferner bei Störungen 
der Blaseninnervation durch organische Nervenkrankheit, die besonders oft 
infolge dieser Komplikation tödlich enden. 

Als Bakteriurie bezeichnet man die meist massenhafte Ausscheidung von 
Bakterien im Urin bei Fehlen von Entzündungserscheinungen. Eigentliche 
Krankheitszeichen fehlen. Doch kann aus einer Bakteriurie echte Pyelitis 
werden. Umgekehrt ist Bakteriurie manchmal ein Restzustand durchgemachter 
Pyelitis. 

Die bakterielle Infektion der Harnwege ist eine außerordentlich häufige 
Erkrankung, die sich in allen Lebensaltern, gar nicht selten schon bei Säuglingen 
findet. Die Prognose ist bei Fehlen von Komplikationen gut, auch wenn zu- 
nächst bedrohliche Erscheinungen bestehen. Akute unkomplizierte Cystitiden 
heilen in der Regel spätestens in einigen Wochen aus, wenn kein Restharn 
vorhanden ist. Pyelitiden erweisen sich meist als hartnäckiger. Auch bei bester 
Behandlung läßt sich Bakterienfreiheit nur in wenig mehr als 50% aller Fälle 
erreichen. Auch die Beseitigung der Entzündungserscheinungen beansprucht 
recht oft viele Wochen. Bei schweren eitrigen Prozessen des Kleinkindes ist 
mit einer Mortalität von 4—20% zu rechnen. Auch Greise und organisch 
Nervenkranke werden durch ascendierende Infektion und Urosepsis schwer 
gefährdet. Recht oft hängt die Prognose von bestehenden Komplikationen ab. 

Die Prophylaxe besteht beim Kleinkinde in Reinhaltung der Genitalregion. 
Bei anderweitig erkrankten Erwachsenen ist vor allem auf regelrechte Ent- 
leerung der Blase zu achten. Katheterismus darf nur unter strenger Asepsis 
durchgeführt werden. Auch dann ist er bei Nervenkranken stets sehr gefährlich. 

Eine Therapie ist bei einfacher Bakteriurie nicht notwendig. Im akuten 
Stadium der Entzündung ist strenge Bettruhe, gleichmäßige Wärme und reich- 
liche Flüssigkeitszufuhr angezeigt. Die Harnwege reizende Stoffe, Alkohol, 
Gewürze, sind zu vermeiden. Kochsalzbeschränkung ist nicht erforderlich. 
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Blasentenesmen werden durch Suppositorien mit Extract. Belladonn. 0,03 und 
Op. pur. 0,02 bekämpft. Medikamente, die in saurem Harn Formaldehyd ab- 
spalten, sind Urotropin, Helmitol, Hexal, Borovertin, Myrmalid, Amphotropin, 
die in Tagesdosen von 2—3 g als Tabletten verabreicht werden. Ihr Nutzen 
wird neuerdings bezweifelt. Empfohlen wird auch Salol in derselben Dosis. 
Der Farbstoff Pyridium scheint nicht mehr zu leisten. Auch intravenöse 
Injektionen von Cylotropin, von 0,1 g Trypaflavin im akuten Anfall, sowie 
von Neosalvarsan werden empfohlen. Tees von Bärentraubenblättern (1—2 ge- 
häufte Eßlöffel auf !/, Liter Wasser, 5 Minuten gekocht), von Lindenblüten 
und Birkenblättern sind beliebt. Besonders wirksam erweist sich starke 
Säuerung des Harns. Man gebe 2 Tage 6, am dritten Tage 9 g Ammon- 
chlorid, am bequemsten als Gelamon, zugleich saure Kost und wenig Flüssig- 
keit. Die Harnacidität kann dabei bis pr 4,8 steigen. Solche Sauerperioden, 
zusammen mit den obengenannten Harndesinfizientien, können mehrfach 
in kurzen Abständen wiederholt werden. Dazwischen lege man alkalische 
Perioden, 3 Tage lang basenreiche Kost mit 20—30 g Natr. bicarbonic. oder 
Kal. citric. Die Wirkung der Säuretherapie läßt sich durch Schwitzproze- 
duren steigern. Als Nachkur läßt man alkalische Wässer trinken: Wildunger, 
Wernarzer, Brückenauer, Fachinger. Auch Kuraufenthalt an den genannten 
Orten kommt in Frage. Wochenlanges Vieltrinken bei chronischem Verlauf 
ist nicht ratsam. Verschieden beurteilt wird der Erfolg der Injektion vor Auto- 
vaccine, die aus den Eigenkeimen des Harns hergestellt alle 4—5 Tage subcutan, 
vereinzelt auch intravenös gespritzt wird. Bei hartnäckigen Fällen sind Blasen- 
spülungen zu verwenden mit Borlösungen oder Argent. nitrie. 1 :2000. Nicht 
nur auf die Blase, sondern auch auf das Nierenbecken wirkt Einbringung von 
1—2%iger Argent. nitric.-Lösung oder von Targesin 2—5% in die Blase in Mengen 
von 100 ccm und Nachspülung mit Kochsalzlösung. Nur in der Hand des Ge- 
übten ist Spülung der Nierenbecken mittels Ureterenkatheterismus zulässig. 
Man beseitigt dadurch Harnstauungen, besonders bei Schwangeren. Einfacher 
läßt sich dasselbe Ziel oft durch Linkslagerung erreichen, wenn nur der rechte 
Ureter komprimiert ist. Regelung des Stuhls ist erforderlich. Ziel der Behand- 
lung sei stets die bakteriologische Heilung, nicht nur symptomatische Beschwerde- 
freiheit. 


2. Die Tuberkulose der Nieren und der Harnwege. 


Die Infektion der Harnwege mit Tuberkelbacillen erfolgt fast ausnahmslos 
auf dem Blutwege, von der Niere descendierend. Bei frühzeitigem Nachweis 
zeigt sich überwiegend oft nur eine Niere, die rechte etwas häufiger befallen. 
Die zweite Niere wird meist erst später, ebenfalls auf dem Blutwege infiziert. 
Die Erkrankung beginnt im Nierenmark, nahe der Papille. Anatomisch findet 
man dann Ulceration der Papillenspitze, in anderen Fällen Verkäsung mit 
Zerfall und Kavernenbildung, seltener eine chronische, disseminierte Knötchen- 
form. Die kavernöse Form kann im weiteren Verlauf zu starker, höckeriger 
Vergrößerung des Organs führen. Bei den anderen Verlaufsformen ist der 
Niere äußerlich nichts anzusehen. Früh bricht die Erkrankung in das Nieren- 
becken durch, in dem sich tuberkulöses Granulationsgewebe entwickelt. Rasch 
wird, jetzt die Blase befallen. An der Mündung des betreffenden Ureters sieht 
man Schwellung, Rötung, Knötchenbildung und Ulceration, die sich in der 
Blasenwand in der Richtung des Harnstrahls nach dem Trigonum zu ausdehnt. 

Die klinischen Erscheinungen sind, solange nur die Niere betroffen ist, gering. 
Früh besteht subfebrile Temperatur. Die Niere ist nicht oder kaum schmerzhaft, 
Kolikschmerzen sind selten. Das Allgemeinbefinden ist wenig gestört. Als erstes 
Symptom kommt es manchmal zu ‚‚essentieller‘‘ Nierenblutung. Deutlichere 
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Erscheinungen machen sich meist erst bei Beteiligung der Blase merklich. Sie 
entsprechen einer Oystitis. Die Neigung zur Entwicklung einer Schrumpfblase 
führt in späteren Stadien zu Pollakisurie und manchmal zu Inkontinenz. Jede 
spontan entstandene Öystitis und Pyelitis, bei der der Harn sauer reagiert und 
bei dem üblichen Kulturverfahren steril bleibt, ist dringend auf Tuberkulose 
verdächtig. Der Harn enthält wenig Eiweiß, reichlich Leukocyten und wechselnde 
Mengen von Blut. Die Palpation der Niere ist meist ergebnislos. 


Die Diagnose beruht in erster Linie auf dem Nachweis von Tuberkelbacillen, 
der mit Antiforminverfahren versucht werden muß. Sofort ist auch der Nachweis 
im Tierversuch oder auf Spezialnährböden einzuleiten. Entscheidend ist oft 
das Ergebnis der Cystoskopie, das die charakteristischen Knoten und Ulce- 
rationen in der Umgebung einer Ureterenmündung ergibt und damit auch die 
Feststellung der kranken Seite ermöglicht. Die Leistung der anderen Niere 
ist durch Chromocystoskopie, besser nicht durch Einführen eines Ureteren- 
katheters durch die infizierte Blase hindurch zu prüfen. 


Die Therapie besteht bei Einseitigkeit des Prozesses in der möglichst früh- 
zeitig auszuführenden Nephrektomie. Blasenveränderungen heilen nach Ent- 
fernung der kranken Niere aus. Nur fortgeschrittene tuberkulöse Erkrankung 
anderer Organe verbietet die Operation. Bei Doppelseitigkeit der Erkrankung 
kommt roborierende Behandlung in Frage. Damit kann das Leben oft noch 
viele Jahre lang gefristet werden. Therapeutische Tuberkulininjektionen helfen 
nur selten. 


3. Harnstauung und Niere. 


Jedes Abflußhindernis in den tieferen Harnwegen führt zu Harnstauung. 
Das Nierenbecken erweitert sich zur Sackniere. Der Inhalt des Sackes ist Urin 
(Hydro- oder Uromephrose). Kommt Infektion hinzu, so nimmt er eitrige -» 
Beschaffenheit an (Pyonephrose). Im Verlauf kommt es zu Druckatrophie 
und. Schwund des Nierengewebes. In etwa einem Drittel der Fälle handelt 
es sich um eine kongenitale Störung bei besonders starken physiologischen 
Engen, bei Klappenbildungen, abnormer Ausmündung der Harnleiter. Erworbene 
Abflußhindernisse entstehen durch Entzündung, Narbenbildung, Knickung, 
Steineinklemmung, Tumoren der Harnwege und Tumoren besonders der weib- 
lichen Genitalien, die durch Druck von außen die Harnleiter verlegen. Die 
Verlegung kann permanent oder intermittierend sein. Im Beginn ist das Nieren- 
becken nur mäßig erweitert. Es vermag sich bei seinen Kontraktionen nicht 
völlig zu entleeren, so daß Residualharn zurückbleibt. Von da finden sich alle 
Übergänge bis zum Endstadium kompletter Retention. 


Klinisch ist die Retention bei schleichendem Verlauf lange symptomlos. 
Die Palpation weist einen fluktuierenden Tumor oft beträchtlicher Größe nach. 
Von Tumoren der Milz, bzw. der Leber und Gallenblase unterscheidet er sich 
durch seine retroperitoneale Lage, die durch Luftaufblähung des Colons erkannt 
wird. Bei intermittierender Hydronephrose können heftige Kolikschmerzen auf- 
treten. Die Harnmenge wechselt sehr stark. Der Nachweis gelingt durch 
Ureterenkatheterismus, neuerdings besonders eindeutig durch intravenöse Pyelo- 
graphie. 

Die Prognose hängt vom Verhalten des Nierengewebes ab. Bei Einseitigkeit 
des Prozesses übernimmt die andere Niere die Funktion. Gefahr droht hier 
vor allem von sekundärer Infektion des Sackinhaltes. 


Die Therapie ist chirurgisch. Sie versuche das Abflußhindernis zu beseitigen. 
Pyonephrose muß bei guter Funktion der anderen Niere exstirpiert werden. 
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Zu Hydronephrose führt in seltenen Fällen auch die Wanderniere. Von der 
angeborenen fixierten Dystopie der Niere unterscheidet sich die Wanderniere 
durch abnorme Beweglichkeit, die namentlich bei Palpation im Stehen nach- 
weisbar wird. Man findet die Wanderniere ganz überwiegend beim weiblichen 
Geschlecht, viel häufiger rechts als links. Die Niere verliert ihren Halt in der 
Fettkapsel zwischen zwei Blättern der tiefen Bauchfascie teils bei Frauen mit 
asthenischem Habitus, teils infolge von Fettschwund und Erschlaffung der 
Bauchdecken nach Geburten. Klinisch können durch Ureterknickung oder 
durch Kongestion infolge von Stildrehung und Stilzerrung Schmerzen auf- 
treten. Häufiger fehlen Beschwerden. Die ärztlich gestellte Diagnose ruft 
manchmal allerhand nervöse Symptome hervor. Der Nachweis erfolgt durch 
Pyelographie. 

Die Therapie bestehe bei unkomplizierten Fällen in der Versicherung, daß 
die Anomalie harmlos ist. Bandagen sind meist zwecklos. Operative Fest- 
legung der Niere, Nephropexie, kommt nur bei Ureterknickung und Harnstauung 
in Frage. 

Ein besonders schweres Krankheitsbild entsteht, wenn die Harnstauung 
beide Nieren betrifft. Dies tritt vor allem bei erschwerter Blasenentleerung 
ein, am häufigsten infolge von Prostatahypertrophie, aber auch bei gestörter 
Blaseninnervation mit Harnretention. Unter den klinischen Symptomen stehen 
oft dyspeptische, Appetitlosigkeit, Erbrechen, Durst so sehr im Vordergrunde, 
daß die Grundkrankheit verkannt wird. Kommt es außerdem zu Abmagerung, 
so wird gar ein Magenkrebs vermutet. Charakteristisch ist eine oft sehr hoch- 
gradige Blutdrucksteigerung. Die Harnstauung führt, wahrscheinlich durch 
reflektorischen Reiz vom gedehnten Nierenbecken aus, zu mächtiger Polyurie 
von vielen Litern, zu Nykturie. Der Harn ist sehr diluiert, das spezifische 
Gewicht kann auf 1003 sinken, so daß das Zustandsbild weitgehend dem des 
Diabetes insipidus gleicht. Wie bei diesem wird das Blut eingedickt, die Gefrier- 
punktserniedrigung des Serums kann stark zunehmen, der Salzgehalt steigen. 
Auch der Reststickstoff ist deutlich erhöht. Es kommt zu Austrocknungs- 
erscheinungen, qualvollem Durst, borkig belegter Zunge, Schlaflosigkeit, 
Erregungszuständen, schließlich Benommenheit, Kopfschmerz, Erbrechen, Nieren- 
siechtum und Tod im Coma uraemicum. Ödeme fehlen in der Regel. 

Die T'herapie hat das Auftreten von Residualharn rechtzeitig zu bekämpfen. 
Bei vollentwickeltem Zustandsbild kann allzu brüske Beseitigung der Stauung 
tödlich wirken. Die Blasenentleerung erfolge in Etappen. Als Dauerkatheter 
darf nur ein ganz dünner (Ureteren)-Katheter verwendet werden, der die Blasen- 
entleerung über Stunden hinzieht. Mit Beseitigung der Harnstauung ver- 
schwinden alle Symptome, die Harnmenge wird normal, die Konzentrations- 
fähigkeit stellt sich wieder her, der Blutdruck sinkt ab, die Bluteindickung 
verschwindet, das Gesamtbefinden wird rasch wieder gut. 


4. Die Steinkrankheit des Nierenbeckens und der Harnblase. 


Die Steinkrankheit der Harnwege ist eine bei beiden Geschlechtern häufig 
vorkommende Erkrankung. Die Voraussetzungen für das Auskrystallisieren von 
Salzen aus übersättigten Lösungen sind an anderer Stelle dieses Lehrbuches 
besprochen. Dort ist vor allem auf die Bedeutung der Harnkolloide hingewiesen. 
Harnstauung ist keine notwendige Voraussetzung. Ein organischer Steinkern 
wird vor allem geliefert bei katarrhalischen oder entzündlichen Veränderungen 
(sekundäre Steinbildung). Das Material der Steine ist am häufigsten Harnsäure 
und deren Salze, dann oxalsaurer Kalk, phosphorsaurer und kohlensaurer Kalk. 


! Vgl. a. 8.163 dieses Bandes. 
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Steine aus Cystin oder Xanthin sind Raritäten. Bei Ratten, deren Futter kein 
A-Vitamin enthält, treten sehr häufig Phosphat- und Oxalsteine auf. Aus- 
fällungen bis Hanfkorngröße nennt man Grieß. Die Steine können sehr ver- 
schiedene Größe von Erbsengröße bis zu kilogrammschweren Steinen annehmen. 
Der Sitz der Steine sind die Nierenkelche, das Nierenbecken, dessen Ausgang, 
der Harnleiter, in dem Steine besonders vor dem Durchtritt in die Blase stecken- 
bleiben, ferner die Blase selbst. 

Die Symptome hängen weitgehend von Sitz und Größe der Steine ab. In 
den Kelchen bleiben selbst sehr große Steine oft jahrelang symptomlos. Bei 
Reizung des Nierenbeckens führt ein reno-vesicaler Reflex zu häufigem Harn- 
drang. Mikrohämaturie tritt namentlich nach Erschütterungen, Reiten, Fahren 
auf. Sobald der Stein in den Nierenbeckenausgang oder Ureter übertritt, 
machen sich stärkere Erscheinungen merklich. Blutungen, oft beträchtlichen 
Ausmaßes, werden häufiger. In der Lumbalgegend wird dumpfer Schmerz 
empfunden. Besonders kennzeichnend ist ein Nierenkolikanfall, der sich 
namentlich bei Wanderung kleinerer Steine, bis Erbsengröße einstellt. Meist 
plötzlich treten unerträgliche Schmerzen auf, die von der Lende entlang dem 
Ureterverlauf nach der Blase, beim Manne in die Hoden ausstrahlen. Recht 
oft finden sich Schüttelfrost, Fieber und Erbrechen. Manchmal gleichen die 
Erscheinungen denen eines akuten Darmverschlusses mit völliger Verhaltung 
von Stuhl und Winden. Der Anfall kann viele Stunden, selbst tagelang dauern. 
Auch bei Einseitigkeit der Steinbildung vermindert sich die Harnmenge bis 
zu völliger Anurie. Infolge eines reno-renalen Reflexes stellt auch die un- 
behinderte Niere ihre Tätigkeit ein. Der etwa gelassene Harn enthält meist 
reichlich Blut. Selten dauert die Anurie mehrere Tage an, so daß der Tod 
durch Harnverhaltung eintreten kann. In der Regel aber klingt der Anfall 
nach qualvollen Stunden oder Tagen spontan ab. Völliges Wohlbefinden kehrt 
wieder. Nicht immer ist dies einem erfolgreichen Steinabgang zu danken. Der 
Stein kann an seine alte Stelle zurückkehren. Oder er verlegt den Ureter und 
schaltet die eine Niere aus, deren Becken sich hydronephrotisch erweitert, 
während die andere Niere die ganze Harnbereitung übernimmt. Die Gefahr 
der Rezidive ist groß, auch wenn ein Stein abgegangen ist, weil ihm andere 
folgen können. Für die Beurteilung des Zustandes wichtig ist stets die Frage, 
ob infolge von Stauung das Nierenbecken erweitert ist, vor allem aber die 
Frage, ob eine infizierte oder aseptische Steinniere vorliegt. Die Infektion der 
Harnwege kann dabei das Primäre sein und ihrerseits zur Steinbildung Ver- 
anlassung geben. Oder ein keimfreies, steinhaltiges Nierenbecken kann sekundär 
infiziert werden. Auch bei sterilen Steinen im Nierenbecken droht der Niere 
Gefahr einmal durch Hydronephrose, dann aber auch durch chronische Ent- 
zündungsvorgänge, die zu Vergrößerung, Verhärtung und schließlich zu Atrophie 
des Organs führen. 

Die Diagnose stützt sich auf die genannten Symptome, vor allem aber auch 
auf das Röntgenbild, das nicht alle, aber doch zahlreiche Steine nachweist, 
namentlich, wenn mittels Ureterkatheters das Nierenbecken mit Luft gefüllt 
wird. Harnleitersteine lassen sich von Beckenflecken dadurch unterscheiden, 
daß man einen strahlenundurchlässigen Ureterkatheter einführt und die Be- 
ziehungen des Steinfleckes zum Ureter röntgologisch kontrolliert. 

. Die Therapie des Anfalls besteht in Injektionen von Morphin (0,02) mit 
Atropin (1/, bis ?/, mg) und Kataplasmen. Über die Zweckmäßigkeit reichlicher 
Flüssigkeitszufuhr im Anfall sind die Meinungen geteilt. Meist scheitert sie an dem 
Unvermögen der Kranken. Überschreitet der Stein Erbsengröße nicht, so kann 
ein Abtreibungsversuch erwogen werden. Man gibt hierzu, evtl. über längere 
Zeiten 3mal tägl. 1—3 EBßlöffel Glycerin. puriss. in heißer Milch oder ätherische 
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Öle (Enatin), läßt reichlich Flüssigkeit trinken und spritzt dann 1!/,—2 cem 
Hypophysin ein, nachdem man vorher für Ruhigstellung von Ureterkrämpfen 
durch Suppositor. Belladonn. 0,03 mit Papaverin 0,06 gesorgt hat. Uretersteine 
können oft mit dem Katheter gelockert werden, wobei durch Einspritzen von 
Glycerin in den Ureter die Abtreibung in Gang gebracht wird. Paravertebrale In- 
jektionen von Novocain besonders neben D. XII und L. I, evtl. auch den nächst 
höheren und tieferen Segmenten heben oft die Kolikschmerzen prompt auf 
und leiten den Steinabgang ein. Operatives Vorgehen ist notwendig bei infizierten 
Nierenbecken. Entfernung der Steine durch Pyelotomie muß versucht werden. 
Da bei großen Steinen und starker Infektion oft die Niere geopfert werden muß, 
ist vorher die Funktion der anderen Niere sicherzustellen. Auch hohe Einklem- 
mung eines Uretersteins, deutliche Erweiterung der Nierenbecken, sowie gehäuftes 
Auftreten von Kolikanfällen legen operatives Vorgehen nahe. Fehlen diese 
Komplikationen und stärkere Beschwerden, so kann von der Operation Abstand 
genommen werden, obwohl auch da, wie erwähnt, die Niere stets durch die 
Steine gefährdet ist. Die Neigung der Steine zu appositionellem Wachstum 
erschwert zudem spätere Operation. Die Nachbehandlung hat etwaige Ob- 
stipation zu beseitigen. Solange Steine anwesend sind, ist jede stärkere Er- 
schütterung des Körpers zu vermeiden. Die Diät richtet sich gewohnheits- 
mäßig nach der Art des Steines. Bei Uratsteinen gibt man gerne eine an 
Nucleinen (innere Teile vom Tier. kleine Fische, Hülsenfrüchte) arme Kost 
mit einem Überschuß alkalischer Valenzen. Dazu läßt man alkalische Wässer 
trinken, Wildunger, Fachinger, Brückenauer, Wernarzer Wasser. Phosphat- 
und Oxalatsteine werden gerne mit saurer Kost behandelt. 

blasensteine sind zum Teil vom Nierenbecken herabgewandert. Andere 
entstehen an Ort und Stelle aus denselben Gründen wie die Nierenbecken- 
stene. Oft geben Fremdkörper Veranlassung zu Cystitis und Phosphat- 
inkrustationen. Symptome treten besonders bei Bewegungen auf. Sie bestehen 
in Blutungen, Schmerzen und häufigem Harndrang. Gelegentlich wird durch 
Vorlegen des Steins der Harnstrahl unterbrochen. Die Diagnose wird heute 
meist durch das Röntgenverfahren gestellt, wobei die Harnblase vorher mit 
Luft gefüllt werden mag. Direkt sichtbar sind die Steine im Blasenspiegel. 
Die Therapie ist eine chirurgische und besteht als Methode der Wahl in der 
Steinzertrümmerung mittels des ÖOperationscystoskops. Nur in besonders 
gelagerten Fällen wird der Steinschnitt, die Lithotomie erforderlich. Rezidive 
kommen auch bei Blasensteinen vor. Die Nachbehandlung ist deshalb dieselbe 
wie bei Nierensteinen. 


5. Die Paranephritis. 


Die entzündliche Erkrankung der Nierenfettkapsel mit eitriger Einschmelzung 
wird als Paranephritis bezeichnet. Als Erreger kommen vor allem Kokken 
und Stäbchen in Frage. Die Infektion geht in der Regel von einem Rinden- 
absceß der Niere aus, der seinerseits bei einer ascendierenden Infektion der 
Harnwege oder häufiger embolisch metastatisch entsteht. Als Ausgangspunkt 
der pyogenen Metastase kommen Anginen, Furunkulose, Panaritien und andere 
Eiterungen in Frage. 

Die Symptome sind im Anfang meist wenig charakteristisch. In der Regel 
besteht unregelmäßiges Fieber von wechselndem Verlauf, Frost, starke Pro- 
stration. Der Lumbalschmerz kann zunächst undeutlich sein. In anderen Fällen 
ist er so heftig, daß er rasch die Diagnose ermöglicht. Im Harn kann jeglicher 
Befund fehlen. In anderen Fällen findet sich ‚Eiweiß, rote und weiße Blut- 
körperchen. Im Blut ist Leukocytose und Linksverschiebung der Granulo- 
cyten gewöhnlich. Allmählich, manchmal nach Wochen, wird der Druckschmerz 
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an der XII. Rippe deutlicher, die Gegend wölbt sich vor, die Haut ist gedunsen. 
Der Eiter kann sich unter das Zwerchfell als subphrenisches Empyem ausdehnen. 
Die Zwerchfellbewegungen werden eingeschränkt. Durch Durchwandern der 
Erreger kommt es zu Pleuraexsudat. Auch nach unten kann sich der Eiter 
entlang dem Psoas ausdehnen, so daß er nahe dem Leistenbande zum Vorschein 
kommt. 

Die Diagnose wird durch Probepunktion gesichert. Ihr hat die Incision 
zu folgen. Bei rechtzeitiger Diagnosenstellung ist die Prognose gut. Andern- 
falls droht Kräfteverfall, Durchbruch in die Nachbarschaft (Darm, Nieren- 
becken) oder generalisierte Sepsis. 


6. Niereninfarkt. 


Embolie einer Nierenarterie führt zu hämorrhagischem Infarkt. Die Nekrose 
des Gewebes macht narbige Einziehung. Bei multiplen Infarkten entsteht die 
embolische Schrumpfniere. 

Die Symptome sind nicht immer deutlich. Doch kann der Schmerz so heftig 
sein, daß er an eine Steinkolik denken läßt. Die Temperatur ist oft leicht 
erhöht. Die Hämaturie hält sich meist in mäßigen Grenzen, kann aber auch 
abundant sein. Dann entstehen differentialdiagnostische Schwierigkeiten. 
Dauernde Folgen bleiben in der Regel nicht zurück, da noch genügend funk- 
tionierendes Nierengewebe übrigbleibt. Ist der Embolus infiziert, so kommt es zu 
Nierenabscessen, die sich dann oft in großer Zahl finden. Die meist schlechte 
Prognose dieser Abscesse hängt in erster Linie von der Grundkrankheit ab. 


7. Tumoren der Nieren und der Harnwege. 


Sie sind relativ selten und treten einmal im Kindesalter, dann wieder 
zwischen dem 40. und 60. Lebensjahr auf. Die Mehrzahl der Nierentumoren 
stammt von versprengten Nebennierenkeimen (Hypernephrome). Außerdem 
findet man Carcinome, selten Sarkome und Teratome, ausnahmsweise gutartige 
Geschwülste. Besonders die Hypernephrome neigen zu Metastasierung in Lungen, 
Leber, Lymphdrüsen und Knochen. In der Harnblase finden sich Zottenpolypen, 
Papillome und Carcinome. 

Symptome treten leider oft recht spät in Erscheinung. Als erstes tritt, 
unabhängig von äußeren Einflüssen, eine Hämaturie auf. Teils handelt es sich 
nur um bescheidene, selbst um nur mikroskopisch nachweisbare Blutungen. 
Andererseits kommt es auch zu abundanten Blutungen, die die Harnblase so 
sehr mit Blutgerinnseln erfüllen, daß die Miktion erschwert oder unmöglich 
gemacht wird. Dann kann starke Anämie entstehen. Manchmal enthält nur 
eine einzige Harnprobe Blut, andere Male hält die Blutung wochenlang an. 
Die Palpation ergibt dann manchmal schon einen sehr großen Nierentumor. 
Tumoren des oberen Nierenpols andererseits sind oft schwer tastbar. Schmerzen 
fehlen lange oder sie treten erst im Zusammenhang mit der Blutung auf. Sie 
bestehen in Spannung, selten in Koliken. Die Temperatur ist häufig erhöht. 
Im weiteren Verlauf werden die Kranken zunehmend kachektisch. Durch 
Fernwirkungen auf den Darm kommt es manchmal zu Erscheinungen der 
Darmokklusion. Zur Klärung der Diagnose muß, möglichst während der 
Blutung, die Cystoskopie ausgeführt werden. Sie stellt den Sitz der Blutung 
fest, insbesondere, ob das Blut aus Blase oder Niere stammt. Vielfach ist auch 
zu sehen, aus welcher Seite das Blut kommt, nötigenfalls unter Anwendung 
des Harnleiterkatheterismus. Durch das Fehlen von Leukocyten im Urin läßt 
sich Tuberkulose, durch das Röntgenbild Steinkrankheit unwahrscheinlich 
machen. Fast unüberwindliche Schwierigkeiten macht evtl. die Abgrenzung 
gegen sog. essentielle Hämaturien, deren Ursache nicht zu ermitteln ist. 


Die Erkrankungen der Prostata. 8) 


Auch Tumoren der Harnblase verraten sich durch Hämaturie. Besonders 
stark bluten die zarten Polypen. Außerdem können Zeichen von Cystitis 
bestehen. Die Miktion braucht nicht gestört zu sein. Besonders bei nahe der 
Harnröhrenöffnung gelegenen Tumoren besteht oft häufiger Harndrang. Auch 
ursprünglich gutartige Polypen neigen oft zu andauerndem Wachstum und zu 
maligner Degeneration. 


Die Prognose aller malignen Tumoren der Harnwege ist wenig günstig, 
zumal die Diagnose häufig erst sehr spät gestellt werden kann. Die Therapie 
soll immer, wenn möglich, eine operative sein. Auch bei bloßem Verdacht 
auf Nierentumor kommt, wenn die Diagnose nicht anderweitig gesichert werden 
kann, die probeweise Freilegung der Niere in Betracht. Für Blasentumoren 
kommt der endovesicale Operationsweg und die Sectio alta in Frage. Bestehen 
Metastasen, zeigt ein Blasentumor ausgedehnte Verwachsungen mit den Nachbar- 
organen, so bleibt nur symptomatische Therapie. Opiumsuppositorien, Aspirin, 
Verweilkatheter erleichtern die Blasenbeschwerden. Styptica sind gegen die 
Blutungen meist wenig erfolgreich. Die Blase kann evtl. mit Argent. nitric.- 
Lösungen (1: 500) gefüllt werden. 


8. Kongenitale Anomalien der Nieren und der Harnwege. 


Infolge der komplizierten Entwicklung der Nieren kommt es nicht ganz 
selten zu Formabweichungen, unter denen die Hufeisenniere die wichtigste 
ist. ‚Die unteren Pole beider Nieren sind durch Rindengewebe oder Bindegewebe 
verbunden. Solche Nieren erkranken häufig an Hydronephrose, Steinbildung 
oder Tuberkulose. Ferner kommt es vor, daß eine Niere verkümmert oder 
fehlt, so daß die andere die ganze Funktion übernimmt. Sie ist dann vergrößert. 
Man hüte sich vor Nephrektomie der einzigen Niere! Das Nierenbecken kann 
doppelt angelegt sein, mit doppeltem Ureter oder mit blind endigendem Harn- 
leiter. In den Ureteren kommen Klappenbildungen vor. Alle diese Mißbildungen 
können zu Erkrankungen, besonders zu Hydronephrosen führen. Sie gewinnen 
aber vor allem Bedeutung bei Erkrankungen der abnorm entwickelten Nieren, 
da sie dann für die Diagnose und die Therapie sehr bedeutungsvoll werden 
können. Mit Oystoskop, Ureterenkatheterismus und Pyelographie kann der 
Geübte in der Regel die Situation klären. 


VI. Spezielle Pathologie und Therapie der männlichen 
(Geschlechtsorgane. 


1. Die Erkrankungen der Prostata 


können hier nur besprochen werden, soweit sie Beziehungen zu Erkrankungen der inneren 
Organe haben. Das kastaniengroße Organ umgibt die Harnröhre bei ihrem Austritt aus 
der Blase. Es wird von den im Colliculus seminalis mündenden Ductus ejaculatorii durch- 
setzt. Die läppchenförmig angeordneten Drüsen münden zu beiden Seiten des Colliculus 
in zahlreichen Ausführungsgängen. Ihr Sekret enthält Eiweiß und Lipoide. Nach vorne 
zu findet sich der Musculus prostaticus, oben aus glatten, unten aus quergestreiften Muskeln 
bestehend. Er dient dem Blasenschluß und als Ejaculationsorgan. Nach hinten liegt die 
Drüse dem Mastdarm an. 


Die Symptome der Prostataerkrankungen bestehen vor allem in Störungen 
der Blasenfunktion, Harndrang, Harnretention. Auch die Darmfunktion wird 
beeinträchtigt. Schmerzen strahlen nach dem Mastdarm, dem Damm, dem 
Penis, der Kreuzgegend und den Oberschenkeln aus. 

Der Diagnose dient vor allem die Palpation vom Rectum aus, die Größe, Form, 
Konsistenz und Beweglichkeit feststellt. Ferner sind die Sekrete zu untersuchen. 
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Praktisch die wichtigste Erkrankung ist die Prostatahypertrophie, eine Er- 
krankung männlicher Greise, meist jenseits des 50. Lebensjahres. Anatomisch 
handelt es sich um Adenome oder Myome. Die Vergrößerung kann das ganze 
Organ betreffen. Häufiger ist sie ungleichmäßig asymmetrisch. Besondere Be- 
deutung besitzt die digital schwer fühlbare Hypertrophie des Mittellappens, die 
in die Blase vorspringt und deren Entleerung besonders leicht beeinträchtigt. 
Die Erkrankung kann lange symptomlos bleiben. Dann führt sie zu vermehrtem 
Harndrang, besonders des Nachts, zu erschwerter Miktion und zu gebieterischem 
Harndrang, ferner zu Harnträufeln. Im zweiten Stadium kommt es zu partieller 
Retention, die oft sehr plötzlich eine totale werden kann. Im dritten Stadium 
stellen sich die S. 85 näher geschilderten Symptome der Stauungsblase ein. 
Manchmal kommt es auch ohne Katheterverletzungen zu starken, ja zu be- 
drohlichen Blutungen in die Blase. Besonders treten solche nach zu rascher 
Katheterentleerung der Blase auf. (Blutung ex vacuo). Kompliziert wird die 
Krankheit durch Infektion der Harnwege, besonders nach unsterilem Kathete- 
rismus. Für die Diagnose maßgebend ist die rectale Palpation und die Fest- 
stellung von Residualharn. Die konservative Behandlung besteht im ersten 
Stadium in blander Kost mit Vermeidung von Stoffen, die die Harnwege reizen. 
Besonders abends ist die Flüssigkeitszufuhr einzuschränken. Abendliche warme 
Sitzbäder werden empfohlen. Sobald sich Residualharn findet, ist ausreichend 
häufig, 1—2—5mal täglich unter streng aseptischen Kautelen, tunlichst mit 
Weichgummikatheter, zu katheterisieren, um größeren Harnretentionen mit 
ihren verderblichen Folgen vorzubeugen. Bei großen Retentionen entleere 
man langsam, evtl. in Etappen. Sind im Harn reichliche Leukocyten vorhanden, 
ist an den Katheterismus Blasenspülung anzuschließen. Die moderne Verbesse- 
rung der chirurgischen Technik erleichtert den Entschluß zur Frühoperation, 
die bei komplikationslosem Verlauf Heilung und Wiederherstellung der Arbeits- 
fähigkeit bringt. Die Mortalität beträgt in neueren Statistiken zum Teil nur 
wenig mehr als 3%, steigt aber bei weniger strenger Auswahl der Fälle auf 10 bis 
25%. Bei Neigung zu Niereninsuffizienz droht die Gefahr postoperativer Urämie. 
Stets ist deshalb vor der Operation eine genaue Nierenfunktionsprüfung aus- 
zuführen, besonders der Wasser- und Konzentrationsversuch und die Bestim- 
mung des Reststickstoffes und des Indicans im Blute. Insuffizienz der Nieren 
oder der Kreislauforgane bilden ebenso wie ernste Komplikationen der Atmungs- 
organe eine Gegenanzeige gegen operatives Vorgehen. Neben der radikalen trans- 
vesicalen suprapubischen Prostatektomie wird als schonenderes Verfahren auch 
die Elektrokoagulation in Betracht gezogen. 

Entzündungen der Prostata sind. fast ausnahmslos von der Harnröhre fortge- 
leitet und beruhen zu 60— 85% auf Gonorrhöe, freilich oftmit Mischinfektion. Auch 
unsauberer Katheterismuskann Prostatitishervorrufen. Man findet alle Grade der 
Entzündung, einfache Hyperämie, entzündliche Infiltration, Absceßbildung. Der 
Prozeß kann auf die Umgebung übergreifen. Bei akuten Prozessen besteht Harn- 
drang, Schmerz bei der Miktion, die dadurch unmöglich gemacht werden kann; 
ferner treten Tenesmen der Blase und des Mastdarmsauf. Fieber ist oft vorhanden, 
kann aber auch bei Abscessen fehlen. Die Palpation ergibt in der vergrößerten 
Prostata derbe, schmerzhafte Stellen. Der Prozeß neigt dazu, chronisch zu werden. 
_ Narbenbildung führt dann zu Sekretverhaltung. Bedenklich ist die Einbeziehung 
der Ductus ejacualtorii, die veröden können. Oft findet sich eine begleitende 
Urethritis. Die Therapie des akuten Stadiums besteht in Bettruhe, Verabreichung 
von Nareoticis in Suppositorien, Regelung des Stuhls und Sitzbädern. Abscesse 
werden am besten vom Damm aus eröffnet. Im chronischen Stadium kommt 
Massage vom Darm aus, Wärmeapplikation, evtl. Sondenbehandlung in Frage. Am 
besten liegt die verantwortungsvolle Behandlung in der Hand des Spezialisten. 
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Maligne Tumoren kommen als Carcinome und Sarkome vor. Die Erschei- 
nungen gleichen denen der Prostatahypertrophie. Manchmal sind Schmerzen 
im Becken besonders ausgesprochen. Auch palpatorisch ist die Unterscheidung 
von der Hypertrophie nur bei bestehendem infiltrativem Wachstum möglich. 
Kindliches Alter spricht ebenfalls für malignen Tumor. Die Carcinome neigen 
zu Metastasen in den regionären Drüsen und in entfernten Organen. Besonders 
kommen Knochenmetastasen vor. Oft machen die Metastasen Erscheinungen, 
während’ der Primärtumor übersehen wird. Die Prognose ist auch bei früh- 
zeitiger Operation schlecht. Bei bestehenden Verwachsungen oder Metastasen 
kommt nur symptomatische Therapie in Frage. | 


2. Die Erkrankungen von Hoden, Nebenhoden und Samenblasen. 


Der Hoden (Orchis, Testis, Didymis), die männliche Geschlechtsdrüse, hat 
die Aufgabe, die Samenfäden zu bilden und ein inneres Sekret, das männliche 
Geschlechtshormon, zu liefern, von dessen Anwesenheit die Entwicklung der 
sekundären Geschlechtsmerkmale und die Geschlechtsreife abhängt. Er steigt 
im 7. bis 8. Embryonalmonat von der Nierengegend in das Scrotum herab 
(Descensus testis). Bleibt er irgendwo auf diesem Wege liegen, so spricht man 
von KRetentio testis (abdominalis, inguinalis), bei Verlagerung an falsche Stelle 
von Ectopia testis. Bis zum 12. Lebensjahr kann noch auf das spontane Herab- 
steigen gehofft werden. Leistenhoden sind durch Traumen und Druck der 
Bauchmuskeln gefährdet und atrophieren leicht, wodurch Azoospermie eintritt. 
Als Ursache des verzögerten Descensus kommen offenbar innersekretorische 
Vorgänge der Hoden selbst und besonders der Hypophyse in Betracht. Ein 
Behandlungsversuch mit Hypophysen-Vorderlappen-Präparaten, evtl. zusammen 
mit Testikelhormon erscheint aussichtsreich. Er dürfte die älteren chirurgischen 
Methoden überall da verdrängen, wo keine mechanischen Hindernisse vorliegen. 

Atrophie der Hoden führt zum Versiegen der Potentia generandi und coeundi 
und zur Entwicklung eines eunuchoiden Typus. Sie tritt als Endzustand ent- 
zündlicher Veränderungen, ferner häufig in abnorm gelagerten Hoden auf. 

Die Entzündung des Hodens (Orchitis) tritt vorwiegend metastatisch auf 
bei den verschiedensten Infektionskrankheiten. Bemerkenswert ist die Häufigkeit 
der Orchitis des geschlechtsreifen Mannes bei Mumps. Diese Orchitis entsteht 
meist gegen Ende der 1. Krankheitswoche und dauert mit sehr heftigen Schmerzen 
2—4 Wochen an. Der Ausgang ist in 33—50% der Fälle die Atrophie. Die 
Entzündung des Nebenhodens (Epididymitis) entsteht nur selten metastatisch, 
meist aufsteigend von der Urethra bei Gonorrhöe und anderen entzündlichen 
Erkrankungen der Harnröhre. Die Krankheit äußert sich durch örtlichen 
Schmerz, der gegen Leiste, Kreuzbein und Lende ausstrahlen kann, durch 
Schwellung, Ödem des Scrotum und manchmal sehrhohes Fieber. Stets droht Aus- 
gang in Atrophie mit Impotentia generandi. Die Therapie besteht in Bettruhe, 
Eisblase oder Wärmeapplikation, später im Tragen eines Suspensoriums. Die Ent- 
zündung der Samenblasen (Spermatocystitis) entsteht von Infektionen der Urethra 
aus. Oft ist die Prostata beteiligt, von deren Entzündung sich die Samenblasen- 
erkrankung bezüglich der Symptome und der 'Therapie kaum unterscheidet. 

Die Tuberkulose der männlichen Geschlechtsorgane kann die einzige nach- 
weisbare Lokalisation der Tuberkulose im Körper sein. Die Infektion erfolgt 
auf dem Blutwege und siedelt sich meist zuerst im Nebenhoden an. Von da 
wird der Hoden durch Kontaktwachstum beteiligt. Die weitere Ausbreitung 
erfolgt in der Richtung: des Saftstroms auf Samenblase und Prostata, dann 
auf die Blase. Niere und anderer Hoden werden dann hämatogen infiziert. 
Der Beginn der Erkrankung ist eine akute oder schleichend einsetzende 
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Epididymitis, die zu Bildung derber Knoten, zu Vereiterung und Fistelbildung 
oder auch zu Abkapselung führt. Die Erkrankung von Prostata und Samen- 
blasen macht keine Symptome. Die Therapie ist chirurgisch und besteht bei 
Beteiligung des Hodens in Kastration, bei ausschließlichem Betroffensein des 
Nebenhodens in Epididymektomie. Die miterkrankten Samenblasen heilen 
dann in der Regel aus. Die Nachbehandlung sei hygienisch-diätetisch nach 
den Grundsätzen der Behandlung der Tuberkulose anderer Organe. 

Die Lues betrifft — meist im Spätstadium — ausschließlich den Hoden. 
Sie kann zu erheblicher Tumorbildung führen. Später tritt Schrumpfung und 
Hodenatrophie ein. 
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Krankheiten des Stoffwechsels und Krankheiten als 
Folge der Ernährung. 


Von 


L. LICHTWITZ-New York. 


Mit 19 Abbildungen. 


A. Physiologie und allgemeine Pathologie des Stoffwechsels 
und der Ernährung. 


1. Gesamtumsatz, Eiweißumsatz und Eiweißbedarf. 


Der lebende Organismus ist. ein System, das zur Erzeugung von Wärme und 
Arbeit Energiezufuhr braucht. Von einer toten Maschine unterscheidet er sich 
durch die Fähigkeit des Wachstums, der Regeneration und der Anpassung, 
d. h. durch die Eigenschaft, die arbeitenden Teile zu bilden, zu erneuern und den 
Erfordernissen anzugleichen. Es muß also neben dem ständigen Abbau, dem 
Arbeit und Wärme liefernden dissimilatorischen Stoffwechsel (Betriebsstoff- 
wechsel) ein assimilatorischer Stoffwechsel (Baustoffwechsel) stattfinden. 

Zur Bestreitung der Aufgaben des Baustoffwechsels, d. i. zur Bildung 
von Sekreten und Hormonen, zur Erneuerung der Zellen, zur Bildung von 
Hämoglobin u. a. ist Zuführung von Eiweiß notwendig, da die Erneuerung der 
Zellen im wesentlichen im Einbau von Protein besteht, und da Sekrete und 
Hormone, ebenso wie die organischen Bausteine des Blutfarbstoffs proteinogener 
Herkunft sind. Eiweiß ist also ein unumgänglich notwendiger Nährstoff. 

Dem Betriebsstoffwechsel können alle Nahrungsstoffe, das ist Eiweiß, Fett 
und Kohlehydrate dienen. Sie können sich für diesen Zweck gegenseitig ver- 
treten, und zwar entsprechend den bei ihrer Verbrennung entstehenden Wärme- 
mengen. Ob die Verbrennung im Bombencalorimeter explosiv erfolgt, ob in der 
Retorte langsam oder ob im Organismus bei relativ niedriger Temperatur durch 
fermentative Spaltung und Biooxydation, immer ergibt sich, sofern die Verbren- 
nung bis zu den Endprodukten geht, die gleiche Wärmetönung (Gesetz der kon- 
stanten Wärmesummen, das aus dem Gesetz der Erhaltung der Energie folgt). 

Kohlehydrate und Fette sind im Stoffwechsel bis zu den Endprodukten (das 
ist Kohlensäure und Wasser) verbrennbar. Die Proteine aber bilden energie- 
haltige Schlacken (Harnstoff, Harnsäure, Kreatinin u. a.), die im Harn aus- 
geschieden werden. Daher ist der biologische Brennwert der Proteine kleiner als 
der physikalische. 

Die Nahrungsstoffe liefern im Organismus folgende Wärmemengen: 


GE N ee 4,1 Calorien 
Deren 2 9,3 55 
I oıKoöhlehydrab. .. . e... 4,1 2% 


d. h. für die Energieproduktion (den Betriebsstoffwechsel) sind 100 g Fett iso- 
dynam 227 g Eiweiß oder Kohlehydrat. 

Der Körperhaushalt des gesunden Erwachsenen steht in einem vollkommenen 
Gleichgewicht. Die Bedürfnisse des Bau- und Betriebsstoffwechsels werden von 
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dem Energie- und Proteingehalt der Nahrung so gedeckt, daß weder ein Verlust 
von Körpermaterial noch eine Ablagerung von Fett und Kohlehydraten statt- 
findet. Es gibt viele Menschen, die Gewicht und Zusammensetzung ihres Kör- 
pers durch Jahre und Jahrzehnte konstant halten, nicht durch ihr eigenes Zutun 
und vermittels Gewichtskontrolle, sondern durch eine vollendete innere Regu- 
lation der Umsetzungen und des Nahrungsbedarfs. 

Die Regulation erfolgt auf neuroendokrinem Wege. 


Für ärztliche Aufgaben sowohl als für die Volksernährung, Fragen der Arbeit 
und des Sports, für die unfreie Ernährung und die Tierhaltung ist es von der 
größten Bedeutung, den Nahrungsbedarf zu kennen. Die Biologie und die Medizin 
haben die Methoden geschaffen, um diese Fragen exakt zu beantworten, und ein 
ungeheures, vielseitiges Tatsachenmaterial bereitgestellt. 


Der Nahrungsbedarf ergibt sich aus der Größe des Umsatzes. Diese ist meß- 
bar in dem Sauerstoffverbrauch und der Kohlensäureabgabe (gasanalytisch) oder 
in der Wärmeabgabe (calorimetrisch). Für ärztliche Zwecke findet ausschließlich 
wegen der (relativen) Einfachheit der Methodik die Untersuchung des respira- 
torischen Gaswechsels Anwendung. 


Da der Wert der Nahrung nach Calorien berechnet, aber bei der Untersuchung 
des Gaswechsels der mit der Respirationsluft aufgenommene Sauerstoff in Kubik- 
zentimetern bestimmt wird, so ist zur Aufstellung einer zahlenmäßigen Beziehung 
eine Umrechnung notwendig. Man muß wissen, wie vielen Calorien 1 | Sauerstoff 
entspricht. Dieser calorische Wert des O, läßt sich aber nicht mit einer einzigen 
Zahl bestimmen, weil die Nährstoffe nach ihrer chemischen Konstitution eine 
verschiedene Menge O, und eine verschiedene Anzahl oxydabler Atome (C, H, 
N,S) enthalten und zu ihrer vollständigen Oxydation demnach verschiedene 
Mengen aufgenommenen O, gebrauchen. 

Das Verhältnis des Volumens der ausgeschiedenen Kohlensäure zum Volumen . 
des aufgenommenen Sauerstoffs heißt der Kespiratorische Quotient (R. Q.). Es 
beträgt: 


RO fur>Kohlehyarate zer 1,000 
ae ET 0,711 
3 SUBIWelD SEE EN HR 0,801 


Da kaum je ein Nährstoff allein verbrennt, so liegt R.Q. zwischen 0,711 und 1, 
wenn nicht in großem Maßstabe aus O,-reichen Stoffen (Kohlehydrat) O,-arme 
(Fett) werden wie bei der Fettmast (R.@. größer als 1) oder umgekehrt wie im 
Winterschlaf oder in schweren Fällen von Diabetes (C. PETREN) Kohlehydrat 
aus Fett (R.Q@. kleiner als 0,711). 

110, entspricht bei der Verbrennung von Glykogen 5,07, bei der Verbrennung 
von Fett 4,72 Calorien. 

Bei der Respirationsanalyse wird O,-Verbrauch und CO,-Abgabe bestimmt 
und daraus R.@. berechnet. 

Je nach dem R.@., der angibt, was für Material verbrannt ist, ergeben sich 
für den Liter O, folgende Calorienbeträge: 


nal Calorienbetrag für 11 O0, 
Val 4,72 
0,800 4,83 
0,900 4,95 
1,000 5,07 


Durch Multiplikation mit dem Gesamtvolumen O, und durch Umrechnung auf 
24 Stunden erhält man die Calorienproduktion pro Tag. 

Der Umsatz ist von einer Reihe von Faktoren abhängig, die zur Erzielung 
vergleichbarer Ergebnisse bei der Messung berücksichtigt werden müssen. 
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Den Ausgangspunkt bildet der Energieumsatz bei vollkommener Ruhe und 
im nüchternen Zustand. Dieser Wert wird der Grundumsatz oder Basalstoff- 
wechsel genannt. Bei gesunden normalgewichtigen Erwachsenen beträgt er un- 
gefähr 1 Calorie pro Stunde und Kilogramm Körpergewicht. 

Der Grundumsatz steht in Beziehungen zur Körperoberfläche. Pro Quadrat- 
meter Oberfläche und Stunde werden 38—40 Calorien produziert. Die Oberfläche 
berechnet man nach der Formel von Mer: 

O=K yYP2 
(O = Oberfläche in Quadratmetern; P = Körpergewicht in Kilogramm; K eine Kon- 
stante von 12,3) 
oder genauer nach der auch die Körperlänge berücksichtigenden Formel von 
B. F. Du: Bois: 
Ge p9425 P 1,9725 . 71,84 

(L = Länge). 
Außer dem Gewicht und der Länge sind auch Alter und Geschlecht auf den 
Grundumsatz von Einfluß. Diese vier Momente sind in folgenden Formeln 
(J. A. HARRIS und F. G. BENEDICT) enthalten. Die 24stündige nach dem Grund- 
umsatz berechnete Wärmebildung beträgt 
für Männer: 

W = 66,473 + 13,7516 P -+ 5,003 L — 6,755 A, 
für Frauen: 

W = 655,096 + 9,563 P + 1,850 L — 4,676 A 
(W == Wärmebildung; P= Gewicht in kg; L = Länge; A = Alter in Jahren). 

F. G. BENEDICT hat die aus diesen Formeln berechneten Werte für Menschen 
beiderlei Geschlechts, verschiedenen Alters und Gewichts und verschiedener 
Länge in Tafeln (Voraussagetafeln) geordnet. Diese viel angewandten Tabellen 
geben nicht den Normalwert, sondern den statistischen Mittelwert an, um den die 
Norm im Bereich von + 10—15% schwankt. 

Der Umsatz wird durch Muskelarbeit mächtig gesteigert; er beträgt nach 
N. Zuntz für einen Mann von 70 kg und Stunde bei: 


a an 70 Calorien 
Sitammstchen. ca. % une ne 30 Ir 
Gehen in der Ebene (3,6 km) . . . 210 a 
Marsch in der Ebene (6 km) . . . 350 $, 


Bergsteigen (3,6 km, 300 m Erhöhung) 360 > 
Bergsteigen (3,6 km, 500 m aan) 500 = 
Radishren (15km) . . 4 wiesen s 380 © 
SID LA ZU EL e v 640 


Allgemein fand ATWATER, daß der Umsatz während der Arbeit gleich dem Grund- 
umsatz plus einem Produkt aus der Zahl der geleisteten Meterkilogramme und 
dem Faktor 0,012 ist. Bei einem Ruheumsatz von 2400 Calorien und einer Tages- 
arbeit von 200 000 mkg beträgt also der Gesamtumsatz: 
2400 + 200000 - 0,012 — 4800 Calorien. 
Aus dieser Gleichung folgt, daß eine Calorie einer Leistung von 83 mkg äqui- 
valent ist. Die Physik lehrt aber, daß eine Calorie 427 mkg entspricht. Die 
Abweichung kommt daher, daß nicht die gesamte Einergie der Nährstoffe in 
äußere Arbeit (mkg) übergeht, sondern nur ein Teil, und zwar 20—33%. Das 
heißt: der Nutzeffekt der Muskelmaschine beträgt 1/,—!/, des Gesamtumsatzes. 
Der größere Teil der Energie wird in Wärme verwandelt. 
Nächst der Arbeit ist der stärkste Stoffwechselreiz die Nahrung selbst. 
M. RuBNeEr fand bei einer Nahrung, deren Brennwert 50% über dem Bedarf 
lag, die Wärmebildung ansteigen, und zwar, wenn der Überschuß bestand aus 


he Pe ee em um 18,4% 
er EN Be RE IT 52 3.6 % 
Kohlehydrat m a 2e ma » .75—3,9% 
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Diese vermehrte Wärmebildung, die spezifisch-dynamische Wirkung der Nah- 
rung genannt, die für 24 Stunden 10—15% des Umsatzes ausmacht, kann unter 
Bedingungen, unter denen der Organismus zur Erhaltung seiner Eigenwärme ge- 
nötigt ist mehr Wärme zu produzieren, nutzbar sein. Bei Temperaturen über 30° 
aber, d. h. bei bekleidetem Körper und Zimmertemperatur, müssen die physi- 
kalischen Wärmeregulationsmechanismen eingreifen, um eine Überwärmung 
durch den Reiz der Nahrung zu verhüten. Eine sinnfällige Erläuterung dieser 
Vorgänge erlebt man am eigenen Körper an der behaglichen Wärme, die bei 
Kälte jede Nahrungszufuhr verursacht, und an der unangenehmen, mit Gesichts- 
röte und Schweißausbruch einhergehenden Hitze, die überreiche Nahrung bei 
höherer Außentemperatur zur Folge hat. Es gibt Menschen und Tiere, deren 
Umsatz mit dem Eiweißgehalt der Nahrung ständig steigt (sekundäre spezifisch- 
dynamische Wirkung [RUBNER]). Hier findet also eine Anpassung des Umsatzes 
an die Nahrung statt. Diesem Typus von Menschen, die trotz starken Essens 
immer mager bleiben, steht ein anderer gegenüber, bei dem jeder Überschuß von 
Nahrung zu Fett wird und zu einer Vermehrung des Körpergewichtes führt. Die 
Bedingungen für dieses gegensätzliche Verhalten sind noch nicht klar erkannt. 
Aber sie liegen sicher auf endokrinem Gebiet und äußern sich oft auch auf anderen 
Gebieten, in Körperbau, Charakter und Temperament. 

Auf den Umsatz sind auch klimatische Faktoren (Außentemperatur, Ab- 
kühlungsgröße) und die Jahreszeiten von Einfluß. 

Die Festsetzung der Nahrung darf aber nicht nur nach dem calorischen Wert 
erfolgen, sondern muß das Eiweiß, das auch anderen als dynamischen Zwecken 
dient, gesondert berücksichtigen. Die Frage, wieviel Eiweiß ein Mensch täglich 
aufnehmen muß, läßt sich nicht mit einer einzigen Zahl beantworten. Die Beob- 
achtung des Eiweißverbrauchs verschiedener Bevölkerungsgruppen in ver- 
schiedenen Ländern und Zeiten zeigt, daß in Verbänden, wo produktive Kraft, 
Unternehmungsgeist und Zivilisation auf der höchsten Stufe stehen, der Mensch 
sich instinktiv und unabhängig eher reichliche als kleine Mengen Eiweiß aus- 
gewählt hat (F. G. BEnEDICT). Nach den Untersuchungen von TIGERSTEDT 
enthält die freigewählte Kost verschiedenster calorischer Wertigkeit (zwischen 
2000 und 5000 Calorien) durchschnittlich 13—15% Eiweißcalorien (durchschnitt- 
lich: 84—163 g Protein, das ist 1,2—-2,3 g pro Kilogramm Körpergewicht). 

Die Kost, die ©. Vorr bei Münchener Arbeitern fand (118 g Eiweiß, 56 g Fett, 
500 g Kohlehydrat = 3050 Calorien) enthält 12,2% Eiweißcalorien und 1,7 g 
Eiweiß für das Kilogramm. Eine Reihe von Untersuchungen an Einzelpersonen 
und Gruppen hat ergeben, daß Menschen auch bei viel kleinerem Eiweißverzehr 
(bis herunter zu 0,65 g Eiweiß für das Kilogramm) monatelang bei voller Gesund- 
heit und Leistungsfähigkeit leben können. 

M. RuBNER und O. HEUBNER stellten fest, daß für die Erhaltungsdiät des 
natürlich ernährten Säuglings nur 5% Eiweißcalorien notwendig sind. Wenn es 
für den Erwachsenen eine so ideale Eiweißnahrung, nämlich eine Ernährung mit 
arteigenem Eiweiß, gäbe, so würde sich der Mindesteiweißbedarf auf 31 g stellen. 
Der Mindesteiwerßumsatz, der sich bei eiweißfreier, sehr kohlehydratreicher 
Nahrung einstellt, bringt 0,04—0,05 g Stickstoff pro Kilogramm und Tag zur 
Ausscheidung, beträgt also 0,25—0,31 g Eiweiß pro Kilogramm. Man nennt 
diesen Wert die Abnutzungsquote. Mit einer Eiweißmenge diesen Betrages läßt 
sich aber auch bei der calorienreichsten Nahrung der Abbau von Körpereiweiß 
nicht verhindern, läßt sich kein N-Gleichgewicht erzielen. Die Gründe hierfür 
sind hinreichend klar. Der dem Baustoffwechsel (Reparation, Sekret- und 
Hormonproduktion) dienende Umbau körpereigenen Eiweißes ist größer als der 
N-Ausscheidung entspricht, da ein Teil des N in Form von Zelleiweiß und Zell- 
produkten im Körper verbleibt. Außerdem ist wohl bekannt, daß der endogene 
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Eiweißabbau eigene Wege geht und zu anderen Endprodukten führt als der Ab- 
bau des dynamischen Zwecken dienenden Proteins. Und in noch höherem Grade 
gilt das, wie die Struktur der Hormone lehrt, von dem Eiweißumbau. 

Die Mindestmenge Eiweiß, deren Zufuhr Zersetzung von Körpereiweiß ver- 
hütet, das Eiwerßminimum, muß daher höher liegen als die Abnutzungsquote. 
Das Eiweißminimum ist abhängig von dem Üaloriengehalt und besonders von 
den Kohlehydraten der Nahrung, da diese den Eiweißumsatz stärker einschränken 
als die Fette. Bei reichlicher geeigneter Zufütterung kann das Eiweißminimum 
bis auf 25—30 g Eiweiß heruntergehen. 

Eiweißbedarf und Eiweißminimum sind in hohem Grade von der Art des 
Nahrungseiweißes abhängig. Die Eiweißkörper verschiedener Art und Herkunft 
haben eine verschiedene boöologische Wertigkeit, d.h. gleicheMengen von Nahrungs- 
N ersetzen sehr verschiedene Teile von Körper-N. Dieses unterschiedliche Ver- 
halten ist die Folge des Umbaues, den das Nahrungseiweiß erfahren muß, um 
körpereigenes Eiweiß zu werden. Dieser Umbau erfolgt nach dem Gesetz des 
Minimums, d. h. er ist abhängig von dem Quantum der in geringster Menge vor- 
handenen notwendigen Aminosäure. Die Fähigkeiten des Tieres zur Eiweiß- 
synthese sind beschränkt, da nicht die Möglichkeit der Synthese aromatischer 
und heterocyclischer Aminosäuren besteht. Die ‚Oyclopoiese‘ ist eine Eigen- 
schaft, die in der lebenden Natur nur Pflanzen zukommt. 

Es gibt Eiweißkörper, die diese Aminosäuren und andere (Lysin, Cystin) 
nicht oder nicht in ausreichender Menge besitzen. Es gibt also unvollständige 
Eiweißkörper, deren ausschließliche Zufuhr zu schweren Schädigungen führt. 
Es hat sich ergeben, daß gewisse Aminosäuren (Lysin, Oystin) für das Wachstum, 
andere (Tyrosin, Tryptophan, Cystin) auch für die Den notwendig sind 
und mit der Nahrung zugeführt werden müssen. 

Im allgemeinen ist tierisches Eiweiß hochwertig und in seiner biologischen 
Wertigkeit dem Pflanzeneiweiß überlegen. 

Wenn man auf der Basis dieser Vorbemerkungen an die Frage herangeht, wie- 
viel Eiweiß und was für Eiweiß empfohlen werden soll, so ist klar, daß wir uns 
ein gut Teil über dem Eiweißminimum zu halten haben. Andernfalls würde 
Eiweißverlust des Körpers eintreten oder nur durch eine stärkere Calorienzufuhr, 
als den dynamischen Bedürfnissen entspricht, zu vermeiden sein. Die ärztliche 
Erfahrung hat gelehrt, daß eine länger dauernde Ernährung mit 60 g Eiweiß 
und weniger und ein zu geringer Anteil an animalischem Eiweiß zu Ermüdung 
und zu einer Verminderung der Resistenz gegen Infektionskrankheiten (besonders 
auch gegen Tuberkulose) führt. Man tut gut, dem Nahrungsgebrauch, der be- 
kanntlich, solange die äußeren Lebensbedingungen die gleichen bleiben, hart- 
näckig festgehalten wird, einiges Vertrauen entgegenzubringen. Und man tut 
besser, dem Instinkt der Masse zu folgen als den Hypothesen von Ernährungs- 
fanatikern und Aposteln. Diejenigen, die wirklich von Ernährung und Stoff- 
wechsel etwas verstehen, haben niemals einer einseitigen und dem Herkommen 
nicht entsprechenden Ernährung das Wort geredet und niemals versucht, der 
Volksernährung Laboratoriumsexperimente oder gar Hypothesen zugrunde 
zu legen. Es sind immer Laien (allerdings mitunter auch ärztlich approbierte), 
die psychisch labile Menschen auf Ernährungsirrwege führen und sogar vereins- 
oder sektenmäßig organisieren. 

Insbesondere ist es das Märchen von der Giftigkeit des animalischen Proteins, 
von seiner Fähigkeit Erkrankungen des Herzens, der Gefäße, des Magendarms, 
der Nieren und des Nervensystems zu erzeugen, das nicht selten zu einer Eiweiß- 
unterernährung und entsprechenden Schäden führt. Ein Zuviel an Eiweiß ist für 
den Körper ohne Nutzen, falls kein Eiweißverlust vorangegangen ist. Andern- 
falls wird eine kleine Menge Eiweiß zurückbehalten, die man als ‚‚zirkulierendes 
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Eiweiß‘, „Reserveeiweiß‘, „‚Vorratseiweiß‘ u. a. m. bezeichnet. Es handelt sich 
um totes Eiweiß. Eine Vermehrung des lebenden Protoplasmas findet durch 
Eiweißzufuhr nicht statt. Und in diesem Sinne gibt es keine Eiweißmast. Ein 
Zuviel oder Mehr an Eiweiß verfällt zum weitaus größten Teil schneller Zer- 
setzung und dient dynamischen Zwecken. Da es aber bei seiner Zersetzung den 
Gesamtumsatz steigert, so gibt man für eine Fettmast das Nahrungsplus besser 
in der Form von Fett und Kohlehydrat. 

Es ist richtig, daß jedes Übermaß schädlich ist. Schädigungen mannigfacher 
Art können durch ein Übermaß von Nahrung im allgemeinen erfolgen. 

Auch die Zufuhr von Eiweiß wird daher nach oben zu begrenzen sein. Die 
durchschnittliche zweckmäßige und dem Gesunden sicher nicht schädliche Menge 
liegt zwischen 80 und 120 g pro Tag (12—15% Eiweiß-Calorien, 1,2—1,6 g Eiweiß 
pro Kilogramm und Tag), wenn die Hälfte animalischer Herkunft ist. 

Der Energie- und Eiweißbedarf ändert sich unter pathologischen Verhält- 
nissen. Die neuroendokrine Steuerung versagt bei Erkrankungen im Mesen- 
cephalon, der Schilddrüse und der Hypophyse. Bei Myxödem und bei der 
Sımmonxnsschen Krankheit ist der Umsatz bis zu 40% unter den Tabellenwert 
vermindert, bei der BAsepowschen Krankheit steigt er bis zu 809% und noch 
höher. Im Fieber ist die Wärmebildung um 20—60% gesteigert. 

Der Eiweißumsatz geht im allgemeinen gleichsinnig mit dem Gesamt- 
umsatz. Bei hohem Fieber im Verlauf schwerer Infektionskrankheiten tritt ein 
sehr starker Eiweißabbau ein. Bei Fieber unter 39° läßt sich N-Gleichgewicht 
erzielen, wenn man SO—100 Calorien pro Kilogramm (größtenteils Kohlehydrate) 
gibt oder zuführen kann. Bei höherem Fieber aber kann Eiweißabbau nicht ver- 
hütet werden. Hieran ist nicht die Umsatzsteigerung schuld. Man kann den 
Umsatz durch Muskelarbeit viel höher steigern und bei genügender Calorienzufuhr 
das N-Gleichgewicht sogar mit dem N-Minimum erzielen. Im Fieber liegen die 
Verhältnisse insofern anders, als die Leber glykogenarm ist und die Art des 
Eiweißabbaues mehr dem endogenen Typ folgt (vgl. a. Bd. I, S. 106). 

Starker Eiweißzerfall findet auch bei der akuten Leukämie, bei der akuten 
Leberatrophie, bei akuten Vergiftungen u. a. m. statt. 


2. Ernährung und allgemeine Diätetik. 

Eiweiß, Fette und Kohlehydrate sind Nahrungsstoffe, die zusammen mit 
Wasser, Salzen und den akzessorischen Stoffen (Nahrungshormonen, Vitaminen) 
die Nahrungsmittel darstellen. Eine Vielheit von Nahrungsmitteln und Genuß- 
mitteln bildet die Nahrung. Deren Qualitäten sind: Nährwert, Sättigungswert, 
Geschmackswert, Resorptionswert, Geldwert. Unter Sättigungswert wird die 
Verweildauer im Magen verstanden. Der Geschmackswert ist von der Art der 
Speisen, dem Gehalt an Extraktstoffen, der Art der Zubereitung und der Form 
der Darreichung abhängig. Dieser Wert ist, zumal in der Krankenernährung, sehr 
hoch zu bemessen, da der Wohlgeschmack der Speisen (auch Aussehen und Ge- 
ruch, kurz die Appetitlichkeit) auf die Sekretion der Verdauungssäfte, somit die 
Aufnahme (Appetitsaft — Appetit) und die Aufschließung, Weiterbewegung und 
Resorption großen Einfluß ausübt. Der Resorptionswert folgt aus der Art 
der Rohstoffe und der Zubereitung. Animalische Nahrungsmittel werden 
im allgemeinen besser resorbiert als vegetabilische; die vegetabilischen um so 
schlechter, je höher ihr Cellulosegehalt ist. 

Die Nahrung wird auf die Mahlzeiten verteilt. Für Gesunde genügen drei am 
Tage. Auf Pünktlichkeit sollte besonders bei schwächlichen Individuen geachtet 
werden. Auch bei der Ernährung Kranker sollte die Zeit zwischen zwei Nahrungs- 
aufnahmen nicht kürzer als 2 Stunden sein, damit die motorischen und sekreto- 
rischen Funktionen des Magens und Darms geordnet ablaufen können. 
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Die Verteilung der Nährwerte über die Mahlzeiten sollte so erfolgen, daß auf 
das Frühstück 35%, auf das Mittagessen 25%, auf das Abendessen 40% entfallen. 
Die alte deutsche Sitte, die Hauptmahlzeit mittags einzunehmen, steht nicht 
mehr im Einklang mit den Arbeitsverhältnissen der Großstädte (durchgehende 
Arbeitszeit). 

Die Küchenhygiene, die in Wirklichkeit bereits im Kuhstall, im Schlacht- 
hof, dem Gemüsekeller, der Backstube und der Mineralwasserfabrik beginnt, ist 
eine Frage, die von zartbesaiteten Gemütern am liebsten verdrängt (wir wollen 
gar nicht daran denken!), von anderen mit Kummer betrachtet wird. Auch bei 
den besten Einrichtungen (Kühlräume, Wasch- und Baderäume, Dienstkleidung), 
bei den schärfsten Vorschriften und der strengsten Aufsicht kann man nicht 
jeder Person sicher sein. Kosten mit dem Rührlöffel, Blasen, Niesen, Husten 
und Sprechen über den Kochtöpfen und Unappetitlichkeiten überhaupt, die auch 
eine bakterielle Bedeutung haben, sind Abscheulichkeiten, für deren Nichtvor- 
kommen niemand eine Garantie übernehmen kann. Besserung kann nur durch 
Erziehung erfolgen. Jeder, der mit Nahrungsmitteln zu tun hat, muß dasselbe 
Verantwortungsgefühl wie der Arzt gegenüber der Asepsis haben. 

Die Krankenernährung (Diätetik) hat eine lange Vergangenheit. Sie ist so 
alt als die ärztliche Kunst. Aber sie scheint noch niemals, auch nicht in unseren 
Tagen, Allgemeingut der Ärzte geworden zu sein. 

Die Bedeutung der Diätetik, die man oft der Pharmakotherapie in Parallele 
gestellt hat, soll in folgender Weise formuliert werden: 


l. Zuführung von Nahrung in einer Menge. Zusammensetzung und Form, 
wie sie den durch Krankheit veränderten Lebensbedingungen entspricht 
(DOBELL, 1864). 

Folgende führende Prinzipien sind zu unterscheiden: 
a) Ernährung bei fehlender Eßlust, 
b) Ernährung zum Zweck der Schonung eines erkrankten Organs oder 
Funktionssystems, 
c) Ernährung zum Zweck der Übung eines erkrankten Organs oder Funk- 
tionssystems. 


2. Ernährung mit einer Nahrung, der neben der sub 1 erwähnten Wirkung ein 
spezifischer Heilwert zukommt. 
a) bei Mangelkrankheiten (Avitaminose), 
b) bei perniziöser Anämie und hämolytischem Ikterus (Leberdiät), bei Sprue, 
c) bei Insuffizienz von Inkretdrüsen (animalisches Eiweiß als Material für 
Hormonbildung). 

Diese beiden Kategorien sind offenbar von verschiedener quantitativer Be- 
deutung. Und die zweite kann zu einem guten Teil durch Anwendung von Prä- 
paraten, die von Tieren und Pflanzen gewonnen werden, aus der Diättherapie 
gelöst werden. 


Zur Bewältigung der Aufgaben der Diätetik gehört vielseitiges Wissen und 
Können, das nicht allein durch den Universitätsunterricht und durch die Assisten- 
tentätigkeit gewonnen werden kann. Der Mediziner muß wissen oder lernen, mit 
Verstand zu essen; er muß, mit den Grundbegriffen der Küche und auch der 
Materia diaetetica etwas vertraut, überall, zu Hause, im Gasthof, in fremden 
Häusern und besonders auf Reisen an Speisen, Gerichten, Zubereitungen, Eßge- 
wohnheiten Interesse nehmen. Er muß fragen, beobachten und Erfahrungen sam- 
meln. Außerdem muß sich der Arzt über die wirtschaftliche, soziale, gesellschaft- 
liche, geographische und pelitische Seite der Ernährung unterrichten. Er wird in 
der reichhaltigen Literatur ein großes Material finden, dessen Verarbeitung ihn 
befähigt, in Fragen, die für die Allgemeinheit von erheblicher Bedeutung sind, die 
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gesundheitlichen Momente zu den anderen in die richtige Beziehung und damit 
das Urteil der Ärzte im Volk zu einer größeren Geltung zu bringen. 


Bei der Aufstellung einer Diät muß man auf die Durchführbarkeit bedacht 
sein, die nicht ohne die Hilfe des Patienten und seiner Küche möglich ist. 


Hier gilt als erster Grundsatz, daß sich die Krankenkost so nahe wie möglich 
an die Kost in gesunden Tagen halten soll. Hiermit ist gesagt, daß die Eßgewohn- 
heiten, auch die Lieblingsgerichte berücksichtigt werden. Keinesfalls darf man 
sich darauf beschränken, nur zu verbieten. Je weniger ein Arzt von Diättherapie 
versteht, um so mehr verbietet er. Und je mehr verboten wird, um so weniger 
ist eine Diät durchführbar und wird eine Diät durchgeführt. Die Diätverord- 
nung muß positiv (auf Erlauben) eingestellt und gegebenenfalls in verschiedene 
Kategorien eingeteilt sein, nach den verschiedenen Motiven, die beabsichtigt 
werden (Haupt- und Nebenmotive). Es ist wichtig, den Patienten über die Ab- 
sichten und die Wirkungen der Diät und die Folgen von Diätüberschreitungen 
aufzuklären und ihn zur verständnisvollen Mitarbeit zu bringen. Die Diät- 
verordnung ist in qualitativer Hinsicht so ausführlich aufzustellen, daß alles 
Unerwähnte verboten ist. Die Diätverordnung gehört, da sie nur mit Kochkennt- 
nissen durchgeführt werden kann, in die Hand der Hausfrau. Gedruckte Diät- 
zettel erfüllen nicht die Aufgabe der individuellen Behandlung. 


Es ist besser, auf Diätverordnungen zu verzichten, als einem Menschen eine 
„leichte Kost‘ zu verordnen. Man denkt dabei gewöhnlich an den Magen und 
an die Verweildauer der Speisen im Magen. Auch die Ausdrücke ‚Verdaulich- 
keit‘‘ und ‚„Bekömmlichkeit‘‘ werden gewöhnlich mit Rücksicht auf den Magen 
gebraucht, weil subjektive Empfindungen nach der Nahrungsaufnahme vom 
Patienten auf den Magen bezogen werden, oft auch tatsächlich vom Magen, aber 
sicher auch vom Duodenum und Jejenum ausgehen. Die LEUBE-PENZOLDTschen 
Tabellen der Verweildauer der Speisen im Magen geben im besten Falle Auskunft . 
über die motorischen Verhältnisse des gesunden Magens. Diese aber sind zu ab- 
hängig von individuellen Momenten, auch gewiß bei denselben Menschen wech- 
selnd und werden ganz unübersichtlich, wenn es sich nicht, wie in diesen Tabellen, 
um einzelne Speisen, sondern um Mahlzeiten handelt. Das Verhalten der Magen- 
sekretion und die Tätigkeit des Darms, des Pankreas und der Leber können nicht 
unberücksichtigt bleiben. Bei der Frage der Verdaulichkeit ist streng zu unter- 
scheiden zwischen der Verdauungsleistung und der Verdauungsarbeit, die not- 
wendig war, diese Leistung zu vollbringen. PAwLow sagt, daß bei guter Aus- 
nutzung einer Nahrung die Frage ihrer Verdaulichkeit doch dunkel bleibt, weil 
wir nicht wissen, eine wie große Anstrengung es dem Verdauungskanal gekostet 
hat, alles Nahrhafte aus dieser Speise zu extrahieren. 


Da es keine Methode gibt, die Größe der Verdauungsarbeit in Erfahrung zu 
bringen (in diesem Mangel liegt eine ernste Beschränkung bei Krankheiten des 
Magens und Darms, Schonung und Übung exakt und objektiv zu dosieren), so 
muß man sich damit begnügen, die Verdaulichkeit durch die Wahl der Nahrungs- 
mittel, die Zubereitung und den dem Willen unterliegenden Vorbereitungsakt 
der Verdauung (das Kauen) in der gewünschten Weise zu beeinflussen und in 
Übereinstimmung mit den objektiven und subjektiven Zeichen der Verdauung 
zu modifizieren. 


Die ‚‚Verdaulichkeit‘‘ kann in eine Reihe verschiedener Momente, von denen 
jedes eine allgemeine diätetische Regel ergibt, zerlegt werden (CHR. JÜRGENSEN: 
Allgem. diätetische Praxis. Kopenhagen-Berlin 1917). 

Die Speisen sollen fein zerteilbar oder fein zerteilt sein. Es ist von großer 
Wichtigkeit, daß die Speise in feiner Aufteilung in den Magen gelangt. Das wird 
aber nicht nur dadurch erreicht, daß sie so bereits in den Mund kommt. Mund- 
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püree ist besser als Küchenpüree (JÜRGENSEN). Durch die Zerteilung im Munde 
wird die Speise mit Speichel durchsetzt, die Fermentation der Kohlehydrate ein- 
geleitet und die Magendarmsekretion reflektorisch in Gang gebracht. Daher 
sollen auch breiige Speisen gekaut werden. Gutes Kauen ist nur bei langsamem 
Essen. möglich. Der Kranke soll nur bekommen, was gut kaubar ist. Es muß 
daher das Rohmaterial sorgfältig gereinigt (geputzt) sein (Beseitigung von Sehnen, 
Fasern, Gräten, Schalen, Körnern, Häuten). Die Speisen sollen so gekocht sein, 
daß sie im Munde leicht zerfallen (zerfließen). Eine trockene, dichtere Konsistenz 
der Speisen ist vorteilhaft, weil sie die Einspeichlung begünstigt. Die beste 
Flüssigkeit für Einweichen von Speisen (z. B. des Brotes) ist der Speichel. Die 
Kost soll von mäßigem Volumen sein. Es soll dem Patienten auf einmal so wenig 
angeboten werden, als er voraussichtlich aufnehmen kann. Große Portionen 
können den Appetit vollständig erschlagen. Es ist ein Widersinn, wenn dem 
Kranken, wie es in manchen Krankenhäusern noch geschieht, die ganze Mahlzeit 
von der Suppe bis zum Nachtisch auf einmal hingesetzt wird. Kein Gasthaus 
wagt das. Und niemand würde es sich dort gefallen lassen. Zur Erhaltung des 
Appetits ist es oft notwendig, den Kranken nicht kurz vorher nach seinen EBß- 
wünschen zu fragen oder mit ihm über Essen zu sprechen. Überhaupt soll ein 
Mensch, der diätetisch leben muß, nicht mit Fragen, Ratschlägen, Anbieten oder 
Nötigen belästigt werden. Durch die taktlose Art, die in dieser Richtung, und 
ganz allgemein in dem verantwortungslosen Empfehlen von Medikamenten, 
Kuren, Pfuschern und Ärzten und dem entsetzlichen Gewäsch über Krankheiten, 
überall zutage tritt, wird viel Unheil angerichtet. Die Durchführung einer Diät 
kann auf diese Weise verleidet werden. Der große Arzt und Menschenfreund 
E. P. JosLın macht die Bemerkung, daß ein Hund die beste Gesellschaft für 
ein diabetisches Kind sei, weil der Hund nie über die Diät spricht und nicht zu 
Diätfehlern verführt. Der Kranke soll auch das Essen nicht vorher riechen 
(Küchengeruch, keine Speisen im Krankenzimmer!), und möglichst wenig von 
den Vorbereitungen merken. Eine kleine Portion, hübsch angerichtet und ser- 
viert und überraschend gebracht, findet bei Appetitlosen am besten Aufnahme. 
Zureden zum Essen hilft meist wenig. Während der Mahlzeit im Bett muß der 
Kranke richtig gelagert werden. Wenn möglich, lasse man die Hauptmahlzeit 
außerhalb des Bettes einnehmen. 

Die Speisen sollen auf das sorgfältigste und möglichst einfach zubereitet sein. 
Sie sollen ihren natürlichen Geschmack haben (was Verwendung von Gewürzen 
und viel Salz ausschließt) und nur schwach gefettet sein. Für Abwechslung ist 
zu sorgen. Die Temperatur der Speisen liegt zwischen 10 und 45°. Warme Speisen 
sollen wirklich warm sein. Eine kalte (nicht genug warme) Kartoffel kann einen 
Kranken so ärgern, daß er die Mahlzeit überhaupt ablehnt. 

In den Krankenhäusern hat man als Notbehelf die diätetische Verpflegung 
in einzelne Kostformen geteilt, die den einzelnen Krankheitsgruppen (Magen- 
Darmkranke, Nierenkranke, Diabetiker, Fettleibige, Gichtkranke usw.) dienen 
sollen. Nur dort, wo ein solches Schema der speziellen Diätetik den individuellen 
Bedürfnissen und dem individuellen Geschmack angepaßt werden kann, sind 
zufriedenstellende Resultate zu erzielen. 

Die allgemeine Diätetik, als Grundlage der speziellen, kann nicht auf ein 
Diätformensystem, sondern muß auf allgemein-diätetische Begriffe und allgemeine 
Eigenschaften der Diät aufgebaut werden. 

Die allgemeinen Eigenschaften, die eine Diät überhaupt haben kann, sind 
durch folgende Gesichtspunkte gegeben: 


A. Herkunft der Nährstoffe, 
animalisch, vegetarisch, gemischt. 
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B. Hauptnährstofie. 
1. Quantität im allgemeinen (Calorien) 
a) normal, 
b) vermehrt, 
c) vermindert. 
2. Quantität im besonderen, betrifft die Menge von Eiweiß oder Fett oder 
Kohlehydraten. 
Bei Überschneidung von 2 mit la und 1b ist im Bereich der 3 Hauptnähr- 
stoffe das durch die Verminderung eines Nährstoffes entstehende Defizit oder 
das notwendige Calorienplus (1b) aus den beiden anderen Gruppen zu decken. 


C. Wasser und Salze. 

1. Konsistenz — flüssig, breiig, gemischt. 

2. Volumen — Durstkur, Trockenkost, flüssige Kost, Traubenkur (bis 2,5 kg 
Trauben als Beeren und als Saft, als Ergänzung der übrigen Nahrung), 
Obstkuren, Milchkuren usw. 

3. Gehalt an Salzen — kochsalzarme Kost, Kost mit acidotischer (Eiweiß- 
Fettdiät) oder alkalotischer (vegetabilische Kost, Rohkost, Obstkur) 
Wirkung. 


D. Gehalt an unverdaulichen Rückständen. 
(Schonungs- und Übungskost für den Darm). 
Flüssige Kost, Breikost, weiche Kost, schlackenreiche Kost (vegetabilische 
Kost, Rohkost, Obstkuren usw.). 


E. Temperatur. 


F. Spezifische Kost. 
Leberdiät, Spruediät, Diät bei Mangelkrankheiten. 


Durch die Variation der einzelnen Qualitäten ergibt sich eine sehr große Man- 
nigfaltigkeit, die nicht leicht in ein Schema gebracht werden kann. Ein Schema 
ist auch nicht notwendig, vielleicht sogar nachteilig. Denn die schematische 
Verordnung von Diäten (,‚Ulcusdiät‘‘, ‚„Nierendiät‘‘ usw.) ist etwas Greuliches; 
sie wird den Bedürfnissen des Kranken nicht gerecht und regt den Arzt nicht 
zum Nachdenken an. 

Je mehr ein Arzt von diätetischer Behandlung versteht, um so weniger ver- 
wendet er Nährpräparate. 

Die folgende Nahrungsmitteltabelle ist nach Angaben der deutschen und 
amerikanischen Literatur zusammengestellt. Die Zahlen wurden abgerundet, 
und zwar um so mehr, je weniger die Nahrungsmittel einheitlich und konstant 
zusammengesetzt sind. Man kann wohl für Öl, Schmalz, Zucker, für Mehl be- 
stimmter Ausmahlung und soll auch für die Milch die Zahlen genau angeben. 
Aber bei Fleisch, Fisch u. a. würde infolge des schwankenden und durch Be- 
sichtigung nicht genau genug feststellbaren Fettgehaltes und infolge der Küchen- 
und Tischabfälle, bei Obst und Gemüse infolge des regionär und nach dem Reife- 
grad schwankenden Kohlehydratgehaltes das Nennen nicht abgerundeter Zahlen 
und mehr noch die Berücksichtigung von Dezimalstellen dazu verleiten, der 
Berechnung der Verpflegung nach Tabellen einen Grad von Exaktheit zuzu- 
messen, der ihr ganz und gar nicht zukommt. 

Derjenige gebraucht solche Tabellen richtig, der die Zahlen und besonders 
die Summe der Calorien pro Tag auf runde Werte bringt. Wenn die Nahrung 
nicht wie in Ausnahmefällen (z. B. an Milchtagen u. ä. oder zum Zweck von Stoff- 
wechselversuchen) aus solchen Nahrungsmitteln besteht, deren Nährstoffgehalt 
gut definiert ist oder durch Analysen ermittelt wird, muß die Berechnung nach 
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Tabellen einen Fehler von + 10% in Anschlag bringen. Das bedeutet, daß der 
Gehalt der Nahrung an Calorien auf Hunderte abzurunden ist. Es ist also nicht 
nur ebenso ‚genau‘ zu sagen, daß die Nahrung 1600 oder 1700 Calorien enthält, 
wenn die Summe eine dazwischen liegende Zahl ergeben hat, sondern die Ab- 
rundung bedeutet größere Exaktheit und entspringt einem feineren Gefühl für 
Exaktheit, weil sie die Fehlerbreite der Methodik zum Ausdruck bringt. 


Rind (roh) 
Bere 5. 


Be... 0... 
Knochenmark 
(gekocht) 
Imeisch .!. . .. 
Corned Beef . . . 
Kalb (roh) 
mittel 


re er el, 0 ve 
a EP hr ee a 


Schweser 
iich). . . 
' Hammel (roh) 
Be u. ; 
mittelfett 

20 A 
Durchschnitt . . . 
| Schwein (roh) 


Ci Wer) or Ve Yes N | 


oh) 

arsch, Forelle, 
Hecht, Heilbutt, 
| Karpfen, Lachs- 
| forelle, Steinbutt, 

Stör 

Kabeljau, Merlan, 
 Rotzunge, Schell- 
ı fisch, Schleie, 
| Scholle, Seezunge, 
ı Zander 


ee ee te 


2 7 — - 


Bi- 
weiß Fett 
g 8 
20 3 
20 7 
L7 24 
20 3 
16 3 
14 24 
16 3 
3 833 
22 —28| 8—29 
a1 11 
20 5 
26 6 
9 8 
19 5 
15 2 
17 6 
18 17 
17 28 
17. 15 
20 6 
14 35 
9 50 
18 15 
18 1-5 
“MA 16713 
15 7 
22 3 
18 8 
2 12 
12 25 


Nahrungsmitteltabelle. 


I. Fleisch, Fisch, Wurst. 
In 100 g sind enthalten: 


Kohle- 
hydrat 


Calorien 


120 
160 
310 
120 
95 
70 
95 
790 


180—350 
210 


130 
180 
120 
120 


90 


130 
250 
340 
210 


150 
| 400 
7680 
| 230 


Schinken (roh) . . 
Schinken (gekocht) 
Lachsschinken . . 
Bpeck ..... . 
Ente (roh) 
Fleisch 
Gans (roh) 
Fleisch 


a Me ee 
ln ni, 


re re, 110700, 
ae, de ee 


Fleisch 


Fleisch Be 
Rebhuhn (roh) 


Fleisch 


a, ter ie 


Fleisch 


Frankfurter . . .| 
Knackwurst 
Leberwurst : 
Mettwurst . .. .| 
Salami. . 
Schinkenwurst . . 
Zervelat 


Fische, Schaltiere u. 5. 


100-—140 


70—90 
140 
130 
160 
210 
290 


(gesalzen) | 
Bosagr.. =. 2, | 
Makreele | 
Sardelle . . 

(geräuchert) 
Hering (Bückling) 
Flunder 
Bachs en, 
Kieler Sprötten. . 
Neunauge . . .. 
Stockfisch . 
Olsardinen . 
Kaviar WE 
Austern (Fleisch) . 
Hummer (Fleisch) 


len te | 2.0, 


(Krabben, Krebse)| 


Kohle- 
hydrat 


Calorien 


240 
190— 340 
140 
690 


130 
340 


105 
175 


130 
110 
120 
105 
110 
420 
210 
340 
450 
560 


370 
440 
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Ei- Kohle- Ei- Kohle- 
ers Bee hydrat, Calorien weiß | Fett hydrat; Calorien 
8 ss | 8 8 BO RRE | 
II. Fette. 
Butter rs Sr le 81 u T60 el Bindstale 72 2 2 7 = 91 — 850 
Margarine ....| — 84 = 790 | Schweineschmalz .. — || — 880 
DI ee Bu 97 E 900 | 
IV. Eier. 
Hühnerei 1 Stück 6 b | — 75 se NE RE | 3,4 — — 15 
Gelbei 1 Stück . . | 2,6 5 — 60 
V. Milch und Milchprodukte. 
Kuhmılcheee 20227 73.2 3,0 4,8 67 Magermilch .. .| 3 0,8 4,8 40 
Ziegenmilch 3.D 3,9 4,6 71 Buttermilch r 3,6 1 3,8 40 
Frauenmilch . . .| 1,9 3,6 6,3 68 Molkenerer rar, 0,8 — | 4,6 25 
Rahm, sehr fett .| 3 3 3 305 Sauermilch .. .| 3 % 3,4 60 
Rahm, mittelfett .| 3, 20 3,0 215 Kondensierte Milch! 10 1l 1 210 
Butteraerne nn — | 81 -— 760 
Käse: 
Mainzer Hand, | [Biegen 24 — 380 
Harzer else. 0:35 BI — 220 Camembert. . . .| 21 24 — 330 
Quark (Topfen) .| 35 5 — 220 Chesterzn ze. 5 1020 25 6 380 
Kümmelkäse,Mager- Emmentaler . . .| 28 27 1 410 
Reset. 30 11 | 4—9 |260—280 | Holländer . . . .| 27 24 3 360 
Gervaisse pe. 13 |! 38 — 420 Schweizer . 22. „| 22 30 5 400 
Edamer, Gorgonzola | Parmesan. 22 539 2 350 
Roquefort,Tilsiter| 25 26—29) 0—3 | 360400 | 
VI. Mehle, Brot, Zerealien, Leguminosen. 
Weizenmehl { 8,7 1 Ti 340 Kommißbrot . . .| 7 — 48 230 
Roggenmehl . . 6,7 L 70 320 Schrotbrot (Gra- | 58 
Hafermehl . . . .| 9,4 3 bien 330 hambroß 20, 6 — 44 230 
Gerstengrießmehl . 8,6 1 64 310 |Pumpernickel . .| 6,5 — 42 240 
Grünkernmell . 7 2 70 330 Knäckebrot . . .| 8 — 56 270 
Buchweizenmehl 7 ı 70 320 Semmel . . EHE, — 56 260 
Maismehl (Monda- Weizenzwieback 7,6 2 13 350 
N 8 2 70 340 Leibniz-Keks. . .| 7,5 8 72 400 
Hirsemehl . .. . 7 1 68 320 Makkaroni. .. .| 1 1 74 360 
Reis (geschält) . . 6 —— 76 340 Spaghetti ... . .| 12 —- 76 360 
Sagogrütze 1 = 79 320 Erbsen (trocken) .| 17 1 46 | 270 
Normal-Weizenbrot 8 | — 5l 240 Linsen "02.282.118 — 45 270 
Weizenbrot (Aus- | Bohnen, weiße . .| 25 2 48 320 
mahlung 80%) .| 7,5 z— 49 230 Vitzbohnen. u. 17 — 47 270 
Roggenbrot (Aus- | 
mahlung 80%) . Ganiys= 48 250 
| 
VU. Zucker, Kakao, Schokolade. 
RKübenzucker,, „..)| — — 98 390 Kakao SI, 2 20 S00227226895 430 
Homewear — — 95 380 Schokolade RE Ren Nas) 430 . 
Kunsthonig —— —_ s0 310 | 
VIII Gemüse. 
a) Knollen und Wurzeln. 
Kartoffel 155 — 20 38 rabi, Rettich, 

: r E: Zwiebel Wr — [6-9 | 30-4 
a Wer > a Zuckerrübe .. ., 1 — 15 65 
Möhren, Karotten, Teltower Rübe . 2,5 — 9 50 

rote Rübe, Run- | | Sellerie Dre | — 10 45 
kelrübe,Kohlrübe, Radieschen . .. 1 == & 13 
Steckrübe, Kohl- | | Schwarzwurzel . | l — 12 50 


‚osenkohl, Wirsing 
otkraut Weißkraut 


‚opfsalat,Endivien, 
Lattich, Römi- 
scher Salat, Sauer- 
‚ampfer 


hampignon 
teinpilz 


pfel, Bime . . . 
prikose, Pfirsich, 
‚Sauerkirsche . . 
irsche, Mirabelle, 
Zwetschge: . . . 
flaume, Reine- 

Kande.. . . . . 
rombeere, Heidel- 
'beere, Himbeere, 
weiße Johannis-, 
Preiselbeere. . . 
rdbeere, rote Jo- 
hannisbeere, Sta- 
chelbeere 


’eintraube 


ichtes Bier . . . 


shweres Bier 

Bribier... . 
'eißbier 
N 
ognak,Weinbrand, 
Kirschwasser u.ä. 
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b) Blattgemüse, Stengelgemüse, Blütengemüse. 
3 — 35  |Sellerie, Kohlrabi 
1 — 5 25 (Blätter und Sten- 
3 — 10 55 TOlltes zus aba 
3 — 3 25 1ISpargel ..... 
Artischocken . . .| 
| Blumenkohl 
1,5 — 3 20 
c) Fruchtgemüse. 
1 — 2 12 Melone 
1 - 1) 25 Tomate 
d) Pilze. 
3 — 3 25 Pfifferling, Reizker, 
4 — 4 35 Morchel . . | 
Trublel.na,. 2.40. 
IX. Obst. 
— —= 13 50 Apfelsine. 
Cirone’. » .... 
0,1 — 9 40 Ananas Bu, 
Banane (ohne 
1 — 12 50 Sohale). u. . . | 
Datteln, Feigen (ge- 
1 _- 13 60 trocknet) 2 
Haselnuß (Kern) 
Walnuß (Kern) . 
| Erdnuß (Kern) . . 
1 — 16-7 30 Cocosnuß (Kern) 
Paranuß (Kern) 
Mandel (Kern) . . 
— —— 10 40 Kastanien (Kern) . 
— —— rn 70 


X. Getränke. 


Alkohol | Zucker ae 
3,4 4,3 45 Deutsche Weißweine 
3,1 4.2 45 Deutsche Rotweine, 
4,3 5,0 D5 Bordeaux 
2,8 4,0 40 Schaumwein, Sekt, 
4,9 5,1 75 Champagner 
(trocken) .. . . 
40-42 — 280—300 | Schaumwein, Sekt, 
60 1 420 Champasner ( süß) 
28—42 | 28—44 |300-440 | Südweine zn 


3 en 
1,5 — 
1,5 — 
0,5 — 
0,5 —e 
J 2 
5 238 
1 >> 
2 25 
12 56 
12 52 
19 40 
6 60 
10 61 
15 48 
4 + 


PHOoODoa 


wa 


2—15 


105 


Calorien 


35 
15 
45 
25 


25 
15 


20 
45 


35 
40 
50 


s0 


240 
600 
590 
520 
640 
640 
560 
190 


Calorien 


50—70 
60 


82 


120 
130—170 


B. Spezielle Pathologie und Therapie des Stoffwechsels 


und der Ernährung. 
1. Der Diabetes mellitus. 


rermiache Grundlage. Die Kohlehydrate sind Verbindungen aus den Ele- 
menten CO, H und O, für die die Ps 


CH(OH) 


| 
0-0 
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charakteristisch ist. Kohlehydrate, die nur eine Carbonylgruppe (© == 0)zent- 
| 


halten, heißen Monosaccharide oder Monosen (allgemeine Formel: C„H,nOn)- Je 
nach der Zahl der C-Atome unterscheidet man Diosen (Glykolaldehyd), Triosen 
(Glycerinaldehyd, Dioxaceton), Tetrosen, Pentosen (Arabinose, Ribose, Xylose), 
Hexosen (Glucose, Mannose, Galaktose, Fructose), Heptosen usf. Steht die 


dr ÖO-Gruppe endständig, so hat die Verbindung den Charakter eines Alde- 


| 
hyds. Steht diese Gruppe nicht endständig, den Charakter eines Ketons. Die 
drei biologisch wichtigen Hexoaldosen sind: Glucose (Dextrose), Galaktose, 
Mannose; die biologisch wichtige Ketohexose ist die Fructose (Lävulose). 
Die drei genannten Aldohexosen unterscheiden sich durch ihren sterischen 
Bau. Galaktose und Mannose gehen im Reagensglas und im Tierkörper leicht 
in Dextrose über. Dasselbe geschieht mit der Fructose. Als Zwischenprodukt 
zwischen Dextrose und Fructose kommt die besonders reaktionsfähige, un- 
gesättigte Knolform in Betracht: 


CHO CHOH CH,0H 
HEOH boH h a, 
HOCH HOCH HOCH 
HOOH HÖOH HEOH 
HOOH HÖOH HEOH 
(H,OH CH,OH GE,OH 
Dextrose d (+) Glucose Enolform Lävulose d (—) Fructose 


Die Dextrose tritt infolge intramolekularer Umlagerungen in verschiedenen 
Formen auf. Das Ö-Atom der Aldehydgruppe kann durch intramolekulare -» 
Oxydbildung asymmetrisch werden. 

Durch Oxydbildung zum 5. C-Atom entsteht dann die «- und die ß-Glucose: 


HCOH HOCH I HOCH 
HOOH HCOH | HOOH 
HOCH ) HOCH Oo HOCH 
HCOH HCOH HCOH OÖ 
Ho AN ee HCOH 
CH,OH CH,OH CH, 
a-Glucose ß-Glucose y- Glucose 


Durch eine O-Brückenbildung zum 6. C-Atom entsteht die besonders reak- 
tionsfähige y-Glucose. 

Das Hauptunterscheidungsmerkmal aller stereoisomaren Hexosen ist ihre 
optische Aktivität (Drehung der Ebene des polarisierten Lichts). Zwischen 
den verschiedenen Hexosen bestehen auch in biologischer Beziehung Unter- 
schiede; ihre biologische Aktivität nimmt in der Richtung y—a—ß ab. 

Die Monosen sind befähigt, sich mit anderen Stoffen zu verbinden. Ist der 
Bindungskörper nicht gleichfalls ein Zucker, so nennt man die Stoffe Glucoside 
(Phlorrhizin, Arbutin, Strophanthin, Salicin u. a.). Von besonderer Bedeutung 
sind die Verbindungen von Zucker mit Zucker. Treten zwei Monosaccharide 
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zu einem Molekül zusammen, so entsteht unter Wasseraustritt ein Disaccharid 
(allgemeine Formel: C,H,n>0n-1)- 

In diese Gruppe gehören Rohrzucker (Glucose + Fructose), Lactose — 
Milchzucker (Glucose + Galaktose), Maltose (Glucose + Glucose). Im Rohr- 
zucker sind die beiden Carbonyligruppen miteinander verbunden. In der Lactose 
und Maltose ist eine Carbonylgruppe mit einem Alkoholradikal vereinigt, die 
andere aber frei. 


Durch Vereinigung vieler Monosen zu einem Molekül entstehen die Poly- 
saccharide [polymere Kohlehydrate; allgemeine Formel: (O„Hsn-sOn-ı)n]- 
Die Polysaccharide aus Hexosen sind Stärke, Glykogen, Inulin, Cellulose. Ihr 
sterischer Bau wird so aufgefaßt, daß eine Zahl anhydrischer Hexosemoleküle 
(Anhydrozucker, Glucosane 0,H,,0,) in der sehr aktiven y-Modifikation nicht 
in einer geraden Kette, sondern in einem komplizierten Gefüge zusammen- 
geschlossen sind. 


Nachweis und Bestimmung des Zuckers ın den Körperflüssigkeiten bauen sich 
auf folgenden Eigenschaften auf: Fähigkeit zur Reduktion von Metalloxyd- 
ionen, Drehung des polarisierten Lichts, Gärung, Osazonbildung bei der Be- 
handlung mit Phenylhydrazin. 


Über das Verhalten der klinisch wichtigen Zucker unterrichtet folgende 
Tabelle: 


| Osazon Besondere 
Reduktion Drehung Gärung Schmelzpunkt Belım 
Dextrose. . . . + rechts + 1 .204-205° | u 
Lävulose me] links Be 204—205° | SELIWANOFFS 
| Reaktion 
Galaktose . . . | rechts a 193° -— 
Rohrzucker Die rechts D kein Osazon | vergärbar nach 
| Inversion 
Lactose . . rechts Or 200° | vergärbar nach 
| Spaltung 
Pentosei. ) =». — rechts N 157° ' Örein- und Phloro- 
| ' glucinprobe 
Glucuronsäure . + | freie rechts 0) kein Osazon | Naphthoresorein- 
ı gepaarte links | | probe 


Zuckerbildung, Bildung von Ketokörpern, Zuckerspeicherung, Zuckerabbau, Zucker- 
transport im Trverkörper. 


Die mit der Nahrung aufgenommenen Kohlehydrate bestehen zum größten 
Teil aus Stärke, zu einem kleineren Teil aus Disacchariden (Rohrzucker, Lac- 
tose), zum kleinsten Teil aus Monosacchariden (in Früchten, Honig). Sie gehen 
sämtlich in Traubenzucker über. 


Glucose bildet sich auch aus Eiweiß, und zwar können aus 100 g Eiweiß 
in maximo 112 g Dextrose entstehen. Man kann am diabetischen Organismus 
den Grad dieser Umwandlung aus dem Verhältnis des im Harn ausgeschiedenen 
Zuckers zum ausgeschiedenen Stickstoff (D:N) berechnen. Dieser Quotient, der 
nach PFLÜGER 7 beträgt, ist in Höhe von 6,4-#6,6 beobachtet worden. Ferner 
findet auch aus Fett Zuckerbildung statt. Da eine chemische Grundlage der 
Muskeldynamik allein im Zuckerabbau liegt und bei Fleischfettkost die Muskel- 
tätigkeit ungestört vor sich geht, so muß eine solche Umformung erfolgen. 
Der chemische Weg ist einfach. Bei dem Abbau von Aminosäuren und Fett- 
säuren entstehen Ketten von 2 und 3 C-Atomen, die sich zu einer Ö,-Kette 
zusammenschließen. 
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Eiweiß und Fett sind Muttersubstanzen der ‚Ketokörper‘“. 


CH, N He CH; CH, 

0-0 0-0 6-0H | cmom) 

CH, CH, Lie CH, 

nn COOH “ C00H COOH 
Ketoform Enolform 3-Oxybuttersäure 


der Acetessigsäure (Diacetsäure) 


Ketokörper erscheinen im Harn im Hunger, bei reiner Fleischfettkost (bis 
zum Eintreten von Gewöhnung), nach Narkosen und Operationen, beim Aceton- 
erbrechen der Kinder, in der Gravidität und im Diabetes mellitus. 

Bei reiner Fleischfettkost scheidet jeder Mensch (Diabetiker sowohl wie 
Stoffwechselgesunder), sofern er an eine solche Kost nicht gewöhnt ist, Aceton- 
körper aus. Diese ‚physiologische Ketonurie‘“ verschwindet bei Zufuhr einer 
gewissen Menge vonKohlehydraten. Die krankhafte Ketonurie des Schwerdiaber- 
tikers ist durch Kohlehydratnahrung aber nicht zu beseitigen, weil der Organismus 
die Fähigkeit verloren hat, den Zucker in die intermediären Stoffwechselprozesse 
einzubeziehen. Aus 100 g Eiweiß und 100g Fett können sich je 30 g ß-Oxy- 
buttersäure bilden. Obgleich das Eiweiß auch antiketogene Stoffe enthält, 
d.h. Stoffe, die der Ketokörperbildung entgegenwirken (wahrscheinlich in 
dem Maße, als Zuckerbildung aus ihnen möglich und im Falle des Diabetes 
dieser Zucker verwertbar ist), geht die Ketokörperbildung aus Fett der Höhe 
des Eiweißumsatzes parallel (Ö. PETREN). Zucker ist das stärkste Antiketogen. 
Amerikanische Forscher (PH. A. SHAFFER, R. M. WILDER u. M. D. WINTER, 
WoopyArTT) haben Rechnungen über die ketogene und antiketogene Wirkung 
von Eiweiß, Fett und Kohlehydrat aufgestellt und Formeln mitgeteilt, aus 
denen das ketogene-antiketogene Gleichgewicht einer Diät abgeleitet werden 
kann. 

Die Leber ist der Ort, in dem die verschiedenen Hexosen in aktive Glucose 
(wahrscheinlich y-Glucose) übergeführt werden und aus dieser das Glykogen 
gebildet wird. Die Glykogenbildung in der Leberzelle ist ein fermentativer Vor- 
gang. Die Glykogenfixation wird durch die innere Organisation der Zelle 
(FR. HOFMEISTER) gewährleistet. Das geht daraus hervor, daß jede Leber- 
zelle Glykogen und Diastase (glykogenolytisches Ferment) enthält, ohne daß 
eine Zuckerbildung (Glykoneogenie) eintreten muß. Ferment und Substrat 
liegen in der Zelle getrennt. Ihre Vereinigung zum Zweck der Reaktion erfolgt 
durch Änderung der inneren Organisation (Architektur, Kolloidstruktur) der 
Zelle (E. J. LEsser). In derselben Leberzelle findet auch die Aufspaltung von 
Eiweiß und Fett und ihre Umbildung zu Kohlehydrat statt, als deren Zwischen- 
produkt die Ketokörper aufgefaßt werden. Geht dieser Prozeß langsam vor 
sich (wie bei Tieren im Winterschlaf), dann kommt es nicht zum Auftreten 
und zur Ausscheidung von Ketokörpern. Der Prozeß wird durch Kohlehydrat 
gehemmt. Man hat früher als ‚Erklärung‘ den Satz hingenommen, daß 
die Fette vollständig nur im Feuer der Kohlehydrate verbrennen. In Wirk- 
lichkeit hängt die Ketogenese nicht von der Verbrennung des Kohlehydrats 
ab, und auch nicht von dem Glykogengehalt der Leber und der Bindung von 
Ketokörpern an Zucker. Nach klinischen und experimentellen Erfahrungen 
steht die Ketokörperbildung nicht zu dem Glykogengehalt der Leber in Be- 
ziehung, sondern zu der Fähigkeit der Leber zur Glykogenbildung und Haftung, 
d.h. zu derjenigen inneren Organisation der Leberzelle, die durch Insulin her- 
beigeführt werden kann und dem Zustand bei Diabetes entgegengesetzt ist. 
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Man kann sich die zwiefache Richtung, des Kohlehydrat-Fettstoffwechsels 
in der Leberzelle in folgenden schematischen Zeichnungen deutlich machen: 


Gykogen 


Abk. Abb. 2. 


Die Richtung 1 des Stoffwechsels ist die durch Insulin gegebene. Sie kommt 
durch eine Zellprotoplasmastellung zustande, in welcher Einwirkung der Diastase 
auf Glykogen und Spaltung der Fette durch Lipase nicht stattfinden kann. 


Die Richtung 2 des Stoffwechsels ist die durch Insulinmangel, Übergewicht 
der entgegengesetzt wirkenden neuroendokrinen Bedingungen (z. B. des Adre- 
nalins), bei Kohlehydratkarenz und im Hunger gegebene. Nur bei dieser 
Richtung, die auf einer anderen Protoplasmastellung beruht, entstehen aus dem 
einströmenden Fett (und Eiweiß) Ketokörper. 

Die Leber ist imstande, große Mengen Glykogen (10% und mehr des Organ- 
gewichts) zu speichern. Glykogen ist das aktivste Reservematerial; es wird in 
Dextrose zurückverwandelt und in das Blut abgegeben. 

Alle Organe und Gewebe haben die Fähigkeit Glykogen zu bilden und fest- 
zuhalten. Diese Eigenschaft kann eine krankhafte Steigerung erfahren. So 
sind einige Fälle von Glykogenspeicherungskrankhei (Hepato-Nephromegalia 
glycogenica — E.V. GIERKE) bei Kleinkindern beobachtet worden. Fast die Hälfte 
der Trockensubstanz der Leber besteht in diesen Fällen aus Glykogen. Auch 
andere Organe enthalten große Mengen. Über die Pathogenese ist das letzte Wort 
noch nicht gesprochen. Wahrscheinlich beruht der Zustand auf einem Hyper- 
insulinarismus. Für eine absolute Steigerung der Insulinproduktion haben sich 
bisher keine Anhaltspunkte ergeben. Die bei einigen Autopsien gefundene 
Nebennierenatrophie kann aber der Anlaß zu einem relativen Überwiegen des 
Inselsystems sein. 

Der mittlere Blutzuckerwert des gesunden, nüchternen Menschen liegt zwischen 
80 und 110 mg-%. Er ist bei denselben Individuen unter gleichmäßigen Be- 
dingungen auf 5 mg-% konstant. Die Bedingungen, die seinen Wert ändern, 
sind: kohlehydrathaltige Nahrung, Muskelarbeit, Außentemperatur, seelische 
Erregung, Ernährungszustand, endokrine Einflüsse. 

Der Blutzucker geht nach jeder Veränderung auf seinen individuellen Grund- 
wert zurück. Er unterliegt einer Regulation, die bewirkt, daß der Zustrom 
von Zucker aus den Glykogenvorräten mit dem Zuckerverbrauch Schritt hält. 
Der Zucker des Blutes dient zum überwiegenden Teil nicht der Ernährung der 
Blutzellen, sondern das Blut ist das Transportmittel für Zucker. Der Blut- 
zucker ist daher eine inaktive Dextrose; er muß zum Zweck der Verbrennung 
und erneuter Polymerisierung in eine aktive Form umgewandelt werden. 

Die Dynamik der Blutzuckerregulation wird durch perorale Zufuhr einer 
kleinen Menge (20—30 g) Dextrose gemessen und in der Blutzuckerkurve aus- 
gedrückt. Beim Gesunden (Abb. 3) steigt der Blutzucker steil um 40-—50% 
an und sinkt ebenso schnell auf einen Wert unterhalb des Ausgangspunktes 
ab, um diesen dann in einem 2. Anstieg zu erreichen. Diese hypoglykämische 
Phase ist Folge und Ausdruck der durch die Hyperglykämie veranlaßten 
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regulatorischen Maßnahme, d.h. einer verstärkten Insulinabgabe aus dem 
Pankreas. Beim Zuckerkranken ist im allgemeinen die Steigerung höher, länger 
anhaltend, der Abstieg langsamer. Bei leichten Fällen findet wie beim Gesunden 
eine Unterschreitung des Ausgangswertes statt, bei schweren aber nicht (Abb. 4). 

Das Studium der Bewegung des Blutzuckers, nicht nur unter dem Einfluß 
einer Zuckergabe, sondern auch unter dem Einfluß von Nahrung, Ruhe, Bewe- 
gung und Schlaf, Insulin u.a. ist nicht mehr von vorwiegend theoretischem 
Interesse, sondern ein Erfordernis für die Diagnose und Therapie der Zucker- 
krankheit ganz allgemein. 

Vermittels der Blutzuckerbelastungskurve und der Blutzuckertageskurve 
kann man schärfer als mit dem Blutzuckernüchternwert die normoglykämischen 
Fälle von echtem Diabetes und die normo- und hypoglykämischen Fälle von 
renalem Diabetes herausfinden. 
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Abb. 3. Normale Blutzuckerkurve. Abb. 4. Blutzuckerkurve bei Diabetes mellitus. 30 g Dextrose 
30 g Dextrose per os. Kurze hypo- per os. Lang dauernde Hyperglykämie. Keine reaktive 
glykämische Phase. (Aus LICHTWITZ: Senkung in fünfstündiger Beobachtungszeit. 
Klinische Chemie, 2. Aufl. (Aus LICHTWwITZ: Klinische Chemie, 2. Aufl. 
Berlin: Julius Springer 1930.) Berlin: Julius Springer 1930.) 


Viel wichtiger aber ist, daß man mittels dieser Methoden erkennt, wie stark 
unter physiologischen Bedingungen und unter dem Einfluß von Insulin die 
Schwankungen des Blutzuckers sind, ob es sich um einen höher fixierten, aber 
ziemlich konstanten Blutzucker handelt oder um ein wildes Auf und Ab, das 
ebenso leicht zu Hypoglykämie wie zu Glykosurie führt. 

Mit Hilfe der Blutzuckerkurven kann man sowohl die Gesamtdiät genauer 
bestimmen als auch die Höhe und den Zeitpunkt der Kohlehydrat- und Fleisch- 
gaben und des Insulins. 

Seitdem wir diese Methode ganz allgemein in der Klinik anwenden, haben 
wir große Fortschritte in der Diagnose und Therapie gemacht, besonders auch 
in der Insulindosierung und in der Vermeidung der hypoglykämischen Krank- 
heit, und durch die Verkürzung des Krankenaufenthalts auch einen großen 
Vorteil in ökonomischer Beziehung erzielt. Bei zuverlässigen Patienten und bei 
einiger Erfahrung ist mit Hilfe von Blutzuckertageskurven eine ambulante Ein- 
richtung der diabetischen Stoffwechselstörung möglich. 

Der Zuckerabbau im Organismus erfolgt nicht unmittelbar. Die Dextrose 
muß erst zu Glykogen polymerisiert werden. Bei dessen Spaltung entsteht eine 
aktive Dextrose, die eine Bindung mit Phosphorsäure zu Hexosediphosphor- 
säure (Lactacidogen) eingeht. Deren Spaltung ergibt Milchsäure. Diese erste 
Phase verläuft anaerob, also ohne Sauerstoff. In der zweiten, oxydativen 
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Phase verbrennt ein Teil der Milchsäure zu Kohlensäure und Wasser, während 
ein anderer Teil die rückläufige Reaktion der Phase I durchmacht, d.h. über 
Hexosediphosphorsäure zu Glykogen und freier Phosphorsäure zurückführt. 

Die neuroendokrinen Grundlagen des Kohlehydratstoffwechsels. Patho- 
logische Anatomie und Physiologie des Diabetes mellitus. Im Jahre 1854 fand 
CLAUDE BERNARD den Zuckerstich. Im Jahre 1889 machten OÖ. MInKoWwsk1ı 
und J. v. MERING die grundlegende Entdeckung des Pankreasdiabetes. Im Jahre 
1911 stellte F. Brum fest, daß Injektion von Nebennierenmarkextrakt Hyper- 
glykämie, Glykosurie und Glykogenverarmung verursacht. Im Jahre 1922 
wurde das Pankreashormon entdeckt (F. G. BantTInG u. ©. H. Best, J. J. R. 
MACcLEoD, J. B. CoruLip), das der inneren Sekretion der LANGERHANSSschen 
Inseln entstammt und daher Insulin (Iletin) genannt wurde. Aus einer großen 
Zahl älterer und neuerer klinischer und experimenteller Beobachtungen folgte 
die Kenntnis der Bedeutung der Hypophyse und des Zwischenhirns, die als eine 
funktionelle Einheit aufgefaßt werden müssen, für den Ablauf des Kohlehydrat- 
stoffwechsels. 

Der experimentelle Pankreasdiabetes beruht ausschließlich auf einem Ver- 
lust des Pankreas. Es ist absolut sicher, daß ein normaler Kohlehydratstoff- 
wechsel nur mit Hilfe der Bauchspeicheldrüse möglich ist. Das Pankreas von 
Diabetikern zeigt in 73—83% der Fälle pathologische Veränderungen, die 
am häufigsten nur die LANGERHANSSschen Inseln betreffen. Die Inseln können 
hyalinisiert, fibrotisch, hydropisch degeneriert, hämorrhagisch, mit Lympho- 
cyten, infiltriert sein oder Kernpyknose zeigen. Nicht selten findet sich auch 
Hypertrophie eines Teiles der erhaltenen Inseln. In einem kleineren Prozent- 
satz der Fälle liegt eine Affektion des ganzen Pankreas vor, am häufigsten Lipo- 
matosis, seltener Pankreatitis, Abscesse, Pankreasgangsteine, Carcinom. Die 
Arteriosklerose der Bauchspeicheldrüse spielt in der Ätiologie des Diabetes 
mellitus keine sehr große Rolle. 

Aber ein nicht unbeträchtlicher Teil der Diabetiker hat ein morphologisch 
normales Pankreas. Dazu kommt, daß bei fast 20% aller nichtdiabetischen 
Individuen genau dieselben Pankreasveränderungen vorliegen wie bei Diabe- 
tikern. Ferner ist sehr beachtenswert, daß in jedem daraufhin untersuchten 
Pankreas von Diabetikern Insulin in beträchtlicher Menge gefunden wurde. 

Die Wirkung des Insulins zeigt sich in einer Senkung der Glykämie (bei 
Diabetikern auch im Sinken oder Verschwinden der Glykosurie), in einem An- 
stieg des Glykogengehalts von Leber und Muskeln, im Sinken oder Verschwinden 
der Ketonämie und Ketonurie und der Azidose. Diese Wirkungen kommen 
nicht dadurch zustande, daß das Insulin am Zuckermolekül unmittelbar an- 
greift. Man kann die Wirkungen einheitlich so erklären, daß das Insulin in 
allen Zellen diejenige innere Architektur herstellt, die Glykogenbildung und 
-fixation ermöglicht. Wie oben ausgeführt, ist damit die Stoffwechselrichtung, 
die zu Ketokörpern führt, automatisch ausgeschaltet. 

Bis vor kurzer Zeit hat darüber Streit geherrscht, ob der Diabetes mellitus 
darauf beruhe, daß die Leber zu ungestüm Zucker bilde, oder darauf, daß der 
Zucker unverbrennbar sei. Dieser Streit ist heute erledigt, da wir wissen, daß 
die Dextrose nur über die Stufe des Glykogens verbrennbar ist. Die Un- 
fähigkeit zur Glykogenbildung bedeutet also zugleich ungestüme Bildung 
und Unverbrennbarkeit der Dextrose. 

Das Gleichgewicht zwischen Glykogenbildung und Glykogenlösung und die 
Ausgeglichenheit des Kohlehydratstoffwechsels, die beim Normalen in der 
Konstanz des Blutzuckers zum Ausdruck kommt, kann nicht allein dadurch 
gewährleistet sein, daß die LANGERHANSschen Inseln Hormon bilden. Was 
ja zweifellos auch in jedem Fall von Diabetes mellitus geschieht. Man muß 
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auch, was für alle inkretorisch bewegten Systeme zutrifft, an die Menge des 
Hormons denken und erkennen, daß dieselbe Hormonmangelerscheinung auf- 
treten muß, wenn das Hormon von der Ursprungszelle nicht auf die physio- 
logischen Reize hin abgegeben wird, oder wenn das Erfolgsorgan die Fähigkeit 
verloren hat, das Hormon aufzunehmen. Denn: Corpora non agunt nisi fixata. 


Das System, das den Kohlehydratstoffwechsel bewegt und steuert, ist ein 
nervöses und endokrines, ein neuroendokrines System. Der nervöse Haupt- 
punkt liegt im Zwischenhirn, die nervösen Bahnen gehen ins autonome Nerven- 
system; und außer dem Pankreas kommt dem chromaffinen System, der Hypo- 
physe und der Schilddrüse große Bedeutung zu. 

Durch nervöse und humorale Einflüsse können die verschiedenen Hormone 
als Spieler und Gegenspieler mobilisiert werden, auf das Protoplasma der zu 
Glykogenreaktionen befähigten Zellen in der ihnen eigentümlichen Richtung 
einzuwirken. Nervöse, humorale und hormonale Einflüsse können diese Zellen 
selbst so beeinflussen, daß ein Hormon nicht aufgenommen oder nicht zur 
Wirkung kommen kann. Es läßt sich so leicht die höhere Einheit für die ver- 
schiedenen Formen des menschlichen Diabetes (Pankreasdiabetes, akromegaler 
Diabetes, cerebraler Diabetes, insulinresistenter Diabetes, renaler Diabetes) 
finden und verstehen. 

Mit Hilfe der Blutzuckerkurve und ihrer alimentären und hormonalen Be- 
einflussung sind diese Verhältnisse der klinischen Analyse zugänglich. 


Vorkommen. Ätiologie. Eine brauchbare Statistik über die Häufigkeit 
des Diabetes mellitus gibt es nicht. Nach JosLin leiden 2% der Bevölkerung 
in den Vereinigten Staaten (d. s. mehr als 2 Millionen Menschen) an Diabetes. 
Von der Mortalität steht bei jeder Art von Berechnung (auf die Bevölkerung, 
auf standardisierte Bevölkerung, auf Gesamttodesfälle) fest, daß sie in allen 
Ländern dauernd ansteigt. Es ist ganz sicher, daß der Diabetes mellitus seit 
der Mitte des vorigen Jahrhunderts an Häufigkeit zunimmt. Im großen Krieg ° 
gingen Morbidität und Mortalität des Diabetes mellitus in Deutschland stark 
zurück. Die Leichtdiabetiker verloren — infolge der Kriegsernährung — zu einem 
guten Teil die Zuckerausscheidung. Man mußte annehmen und nahm tat- 
sächlich an, daß viele Menschen, die bei normaler Ernährung in diesen Jahren 
diabetisch geworden wären, von der Krankheit verschont blieben, also gewisser- 
maßen als Diabetesanwärter zurückgestellt wurden. Es war zu erwarten, daß 
bei diesen nach Eintritt besserer Ernährung die Zuckerkrankheit zum Ausbruch 
kommen und daß durch gleichzeitige Erkrankung dieser älteren Jahrgänge 
und der nach der Statistik fälligen Jahresquoten eine Steigerung der Morbidität 
eintreten würde. Diese Erwartung hat sich erfüllt. Die Steigerung der Erkran- 
kungsziffer betrifft alle Altersklassen, aber in besonderem Maße — und das 
ist eine Änderung in dem Auftreten des Diabetes mellitus, auf dessen Fort- 
schreiten man gefaßt sein muß — die Jugendlichen und die Frauen. Während 
früher die Zahl der Männer stark überwog, zeigt die Statistik in dem letzten 
Jahrzehnt eine angleichende Bewegung in der Diabetesmorbidität der Ge- 
schlechter und sogar schon ein Überwiegen der Frauen. 

Das Auftreten der Krankheit ist von dem Lebensalter abhängig. Vor der 
Pubertät ist die Krankheit selten. Sie nimmt dann mit jedem Jahrzehnt zu 
und erreicht das Maximum im 5. und 6. Dezennium. 


Über diese Verhältnisse und über die Änderung im Auftreten des Diabetes 
lauten die Nachrichten aus allen Ländern, in denen Statistiken geführt werden, 
gleich. In bezug auf die Häufigkeit des Diabetes mellitus gibt es regionäre 
Unterschiede, die aber wohl wenig bedeuten gegenüber den großen Differenzen 
die zwischen Reichen und Armen und zwischen Großstadt und Land bestanden, 
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noch bestehen, aber immer geringer werden. Über die Neigung der Rassen 
zu Diabetes mellitus ist wenig bekannt. Auffallend ist nur das starke Betroffen- 
sein der Juden. Aber auch hier besteht ein soziales Moment. Das geht daraus 
hervor, daß die Wohlhabenden stark, die Armen (z. B. in London) nicht mehr 
betroffen sind als die Arbeiterbevölkerung, und daß der Prozentsatz der jüdischen 
Diabetikerkinder sich nicht von dem der Kinder anderer Herkunft unter- 
scheidet. Ganz allgemein zeigt der Diabetes der Kinder keine Beziehungen 
zur sozialen Lage und zum Geschlecht. 


Aus den statistischen Untersuchungen (Häufigkeit im Krieg, Abhängigkeit 
von der sozialen Lage) geht der große Einfluß der Ernährung auf das Einsetzen 
des Diabetes mellitus hervor. Hier müssen zwei Momente in Erwägung ge- 
zogen werden: luxuriöse Ernährung und Zuckerverbrauch. Diabetes mellitus 
und auch andere Stoffwechselerkrankungen entstehen nicht oder werden nicht 
manifest, wenn so wenig wie möglich gegessen wird. Und es besteht eine Be- 
ziehung zwischen Häufigkeit des Diabetes mellitus und Zuckerkonsum, der in 
den Vereinigten Staaten mehr als 100 g pro Kopf und Tag beträgt und in der 
großstädtischen Ernährung, die immer stärker auf die Landbevölkerung über- 
greift, eine steigende Tendenz hat. 


In der Ätiologie spielt die Heredität eine große Rolle. Vererbt wird die 
Neigung zum Diabetes mellitus, nicht dieser selbst. Es ist daher schwer oder 
unmöglich zu sagen, ob eine Bedingung (wie die Ernährung) einen Diabetes 
mellitus manifest gemacht oder veranlaßt hat. Rund 20—25% aller Diabetiker 
haben diabetische Vorfahren (hereditärer Diabetes) oder diabetische Geschwister, 
Vettern (familiärer Diabetes), während nichtdiabetische Patienten nur 5—7% 
Diabetes in der Verwandtschaft aufweisen. Der Erbgang ist häufiger recessiv 
als dominant. von NOORDEN u. Isaac weisen auf die Notwendigkeit hin, die 
Familienanamnese über das ganze Feld der Erkrankungen des Stoffwechsels 
und der endokrinen Drüsen auszudehnen. 


Wir müssen als Bedingung für Diabetes mellitus, so unbefriedigend eine 
solche Ausdrucksweise auch ist, eine endogene Minderwertigkeit des neuro- 
endokrinen Apparates, der den Kohlehydratstoffwechsel regelt, annehmen. 
Die Krankheit entwickelt sich (scheinbar ?) spontan oder unter der Einwirkung 
exogener Umstände. Außer der Ernährung kommt der Beruf in Betracht. 
Geistige Arbeit, Teilnahme des Gemüts und viel Verantwortung, häufig ver- 
bunden mit Mangel an körperlicher Bewegung und Übung spielt eine sehr große 
Rolle. Man mag das — ad usum proprium — aus: der Tatsache ersehen, daß 
etwa der 10. Teil aller in Privatkliniken (von NOORDEN, JoSLIN) behandelten 
Diabetiker Ärzte sind. Unter den psychischen Einflüssen hat die seelische 
Erschütterung (Schreck u. ä.) keine hervorragende Bedeutung. Das lehrt die 
sehr kleine Diabetesmorbidität der Truppen aller Länder im Weltkrieg. Häufig 
trifft man aber Diabetes bei Menschen mit großer seelischer Beweglichkeit. Die 
seelische Unruhe, die Unrast, die vielen Menschen konstitutionell eigentümlich 
ist, erfaßt in Zeiten heftiger ökonomischer, sozialer und politischer Kämpfe breite 
Schichten. Dieser Faktor der Diabetesentwicklung hat sich in Rußland bereits 
deutlich gezeigt und wird wohl in der kommenden Zeit in Deutschland wirksam 
werden. Weiter ist zu nennen Gicht und Fettsucht, die Vorläufer des Diabetes 
(Diabetes ist eine Strafe für Fettsucht — JoSLIN). Der Diabetes der Ehegatten 
betrifft zumeist fette Leute. Infektionskrankheiten aller Art können bei Stoff- 
wechselgesunden vorübergehend diabetesähnliche Symptome hervorrufen und be- 
wirken bei Diabetikern nicht selten eine Verschlechterung der Stoffwechsel- 
lage. Ganz gewiß wirken also infektiös-toxische Einflüsse in diabetogener 
Richtung. Aber wohl nur ausnahmsweise entsteht Diabetes mellitus auf diese 
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Weise. Lues als Ursache der Zuckerkrankheit ist eine Seltenheit. In einem 
kleinen Teil der Fälle ist Diabetes Folge einer Allgemeinerkrankung des Pankreas. 

Der Zusammenhang eines Diabetes mit einem Trauma ist kaum je exakt 
zu beweisen. In der Begutachtung darf ein Zusammenhang als wahrscheinlich 
oder möglich angenommen werden, wenn nach einem Schädeltrauma oder 
während einer traumatischen Neurose in der Zeit bis zu 2 Jahren nach dem 
Unfall die Erkrankung auftritt. Vorübergehende Glykosurie nach Verletzungen 
(auch Frakturen) ist nicht selten. Daß auf diese Weise ein Diabetes entsteht, 
kann nach den Erfahrungen des Krieges nicht angenommen werden. 

Abhängigkeit der Zuckerkrankheit von organischen Nervenleiden (neuro- 
gener Diabetes) ist selten. Es gibt aber einen cerebralen Diabetes (nach Ence- 
phalitis, bei Tumoren, Lues cerebri), der in gewissen Beziehungen zu dem Dia- 
betes der Akromegalen steht. 

Vor der Insulinära starben etwa 60% aller Zuckerkranken im Koma. Diese 
Todesursache ist auf weniger als den 10. Teil zurückgegangen und ist durch Vor- 
beugung und frühzeitige Behandlung noch weiter verminderungsfähig. 

Durch die Insulinbehandlung ist die Lebensdauer der Zuckerkranken sehr 
viel größer geworden. So kommt es, daß jetzt mehr als 50% aller Zucker- 
kranken an Gefäßprozessen sterben, unter denen der zu Extremitätengangrän 
führende Gefäßverschluß und die Coronarthrombose die größte Rolle spielen. 


Die zweite für das Schicksal der Zuckerkranken, auch der jugendlichen, be- 
deutungsvolle Krankheit ist die Tuberkulose, die nicht selten auch nach einem 
Koma auftritt oder aktiv wird. Nach den Erfahrungen von E. P. JosLix verfallen 
8% der einem Komaanfall Entrissenen der Tuberkulose. 

Symptomatologie. Glykosurie und Glykämie. Das Symptom, das die Exi- 
stenz eines Diabetes mellitus meistens erweist und den Verlauf der Krankheit 
und Therapie bestimmt, ist die Glykosurie. Ihre Größe hängt in erster Linie 
von der Nahrung ab. Die Untersuchung der in 24 Stunden ausgeschiedenen 
Zuckermenge (d. i. dem Produkt aus Prozentgehalt und dem hundertsten Teil 
der Harnmenge) bei gemischter Kost ergibt den ersten Einblick in die Stoff- 
wechselstörung. Hier ist zu beachten, daß die Zuckerausscheidung nicht gleich- 
mäßig über den Tag verläuft, sondern erhebliche Schwankungen aufweist. 
Daher ist es nicht angängig, einzelne Harnportionen zu prüfen. Für die quan- 
titative Betrachtung muß der Sammelharn von 24 Stunden, am besten Tag- 
und Nachtharn getrennt, untersucht werden. Nicht selten ist es an einzelnen 
Tagen sogar notwendig, den Harn in 2—3stündlichen Portionen zu analysieren, 
um die Harnzuckerkurve zu gewinnen, aus der sich ein Hinweis auf die 
Stunde, in der Kohlehydrat am besten vertragen wird, ergibt (s. S. 110, Blut- 
zuckertageskurve). 

Der Einfluß des Proteins folgt aus der Betrachtung der Glykosurie (und 
Harnzuckerkurve) bei einer Kost, die keine Kohlehydrate, aber die normale 
Menge Eiweiß (s. S. 123, Diät 1) und vollen Calorienwert (35 pro Kilogramm) 
enthält. Bei Kranken ohne Ketonurie und ohne Komplikationen (s. unten) 
kann man so vorgehen und diese Diät bis zur Aglykosurie durchhalten. Eine 
Ketonurie, die die Grenzen des unter diesen Ernährungsverhältnissen Physio- 
logischen nicht überschreitet, ist ohne Bedeutung. Diese Grenze ist aus der 
Stärke der qualitativen Reaktionen auf Aceton und dem Fehlen von Acet- 
essigsäure erkennbar. Die Zeit, die ein Kranker bei dieser Nahrung bis zur 
Aglykosurie braucht, gibt einen Hinweis auf den Grad der Stoffwechselstörung. 
Verschwindet der Harnzucker nicht nach 8—10 Tagen, so kommt Eiweißempfind- 
lichkeit in Frage, d. i. Bildung nicht verwertbaren Zuckers aus Eiweiß. Dann 
wird die Kost schrittweise eiweißärmer gestaltet. Tritt trotzdem Aglykosurie 
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nicht ein, so wird der Caloriengehalt über die Form der Gemüsetage bis zur 
Nahrungskarenz herabgesetzt. 

Diese Art des Vorgehens ist folgerichtig und aufschlußreich, aber zeitraubend. 
Man ist daher dazu übergegangen, die diätetische Einstellung in erster Linie 
auf schnelle Entzuckerung zu richten und die diagnostische Vertiefung aus 
dem späteren Verlauf zu gewinnen. 

Wir gehen daher so vor, daß der Zuckerkranke (teilweise nach einem Tage 
gemischter Kost) bei Bettruhe eine kohlehydratfreie, eiweißarme und calorisch 
nicht ganz ausreichende Kost erhält, d. i. eine Gemüse-Fett-Eierkost (S. 123, 
Diät 3). Liegt eine erhebliche Ketonurie vor, so kann vorsichtshalber mit einer 
allmählich zu vermindernden Kohlehydratzulage (50 g = 100 g Brot) begonnen 
werden. Bei diesem Verfahren (Entzuckerungskost) wird meistens rasch Agly- 
kosurie erzielt. Die Kost wird dann allmählich mit Hilfe von Fett und Eiern auf 
genügenden Caloriengehalt gebracht und kann in dieser. Form sehr verschieden 
lange Zeit beibehalten werden. Das richtet sich nach dem Verhalten des Blut- 
zuckers, der Ketonurie und hängt von individuellen und sozialen Momenten ab. 
Je länger ein Patient bei einer solchen Kost aglykosurisch und bei erträglichem 
Blutzuckerwert gehalten werden kann, eineum sohöhere Toleranz für Kohlehydrat 
wird zu erreichen sein. Daher nennen wir diese Kost ‚Toleranzsteigerungskost‘“. 
Es ist empfehlenswert, die Einstellung eines Diabetikers zeitlich in die beiden 
Phasen der Entzuckerung und Zuckerfreihaltung (Diät 3) und der definitiven 
Diätfestsetzung (über die Zeinstellungskost zur Dauerkost) zu trennen. Dieser 
zeitlichen Trennung kann und muß aus sozialen und geldlichen Gründen häufig 
auch eine räumliche Trennung entsprechen. Denn diese beiden Akte der 
Diätbehandlung können ganz ausschließlich nur in einer Klinik vorgenommen 
werden, während der Zwischenakt meistens auch im Haus durchführbar ist. 
Diese häusliche Bewährungsfrist spart dem Kranken oder der Kasse Geld und 
gibt Aufschluß darüber, ob der Kranke und seine Familie den für jeden Diabetiker 
notwendigen Grad von Verständnis und Disziplin aufbringt, die anzuerziehen 
eine wichtige Aufgabe der Klinik ist. 

Die Einflüsse der Nahrung auf die Glykosurie kommen im 2. Akt der Ein- 
stellung zum Vorschein. Hier ist wichtig zu wissen und zu beachten, daß Kohle- 
hydratträger und Eiweißträger die Glykosurie in generell und individuell sehr 
verschiedener Weise anregen, und daß auch andere Ergebnisse herauskommen, 
je nachdem diese beiden Nahrungsstoffe gleichzeitig, am gleichen Tage, täg- 
lich abwechselnd gereicht werden. Auch die Tageszeit spielt eine Rolle. Die 
höchste Toleranz für Kohlehydrat liegt meistens in den Nachmittag- und Abend- 
stunden. Der wichtigste Kohlehydratträger ist das Brot, das in steigenden 
Mengen von 30 g aufwärts (2 x 15 g nachmittags und abends) gegeben wird. 
Besser verträglich sind gekochte Kohlehydratträger (Haferflocken u. ä.). Von 
den Eiweißträgern sind aın indifferentesten die Pflanzeneiweiße. Für die tieri- 
schen Eiweißkörper ist die Reihenfolge der Glykosurieerregung Ei, Fisch, Fleisch, 
Käse. Diese Art der Anordnung läßt also die Eiweißempfindlichkeit erst bei 
der Einstellung der definitiven Kost erkennen. Der Fettgehalt der Nahrung 
hat nur in sehr seltenen Fällen einen unmittelbaren Einfluß auf die Zucker- 
ausscheidung. Es ist aber unverkennbar, daß eine um so höhere Toleranz für 
Kohlehydrat erzielt wird, je weniger Fett die Nahrung enthält. Der altbewährte 
Grundsatz der Diabetertherapie ‚So wenig wie möglich essen‘ (BOUCHARDAT) 
bedeutet, da Fett der calorienreichste Nahrungsstoff ist, Maßhalten in der 
Aufnahme von Fett. Bei einer Anzahl von Zuckerkranken ist es möglich, unter 
Anwendung entsprechend großer Mengen von Insulin Fett durch Kohlehydrat 
zu ersetzen (PORGES u. ÄDLERSFELD). Ich habe mich nicht davon überzeugen 
können, daß das von diesen Autoren empfohlene Verfahren im allgemeinen 
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notwendig und praktisch ist. Mitunter und bei Berücksichtigung. der geographisch 
und individuell verschiedenen Eßgewohnheiten wird aber diese Methode von 
Vorteil sein. 

Aus der Verträglichkeit von Kohlehydrat und Eiweiß schätzt man den Grad 
der Schwere der Glykosurie ab. Die leichte oder besser die ‚einfache‘ Glykosurie 
ist nur vom Kohlehydratgehalt der Nahrung abhängig. In dieser Gruppe 
bestehen aber sehr große Unterschiede. Die Verträglichkeit für Kohlehydrat 
bei der kohlehydratfreien Grundkost schwankt zwischen 30 und mehr als 200 g. 
Auch die eiweißempfindlichen Kranken verhalten sich graduell sehr verschieden. 

Man kann den Einfluß der Zuckerausscheidung von der Nahrung und damit 
die Klassifikation des Diabetikers nicht durch die Menge des verträglichen 
Kohlehydrats ausdrücken, sondern muß stets angeben, bei welchem Calorien- 
und Eiweißkonsum pro Kilogramm (wobei auch die Herkunft des Proteins 
genannt werden muß) Zuckerfreiheit besteht. Die Aussage wird noch dadurch 
kompliziert, daß eine solche Nahrung häufig nicht fortlaufend gegeben werden 
kann, sondern durch Tage der Schonung unterbrochen werden muß. 

Wir können das richtig so verstehen, daß jede Nahrung einen Reiz auf den 
Stoffumsatz, auf das Funktionssystem ausübt, das beim Diabetiker geschädigt 
ist und empfindlich reagiert, somit nach einer größeren (individuell verschie- 
denen) Reizsumme der Schonung bedarf. 

Diese Darstellung des Einflusses der Nahrung auf die Zuckerausscheidung, 
die versucht, den pathophysiologischen Ablauf in der Form des ärztlichen 
Bedürfnisses zu entwickeln und daher Therapeutisches vorausnimmt, kann nur 
den festen Rahmen und die Umrisse geben. Dem Fleiß und der Beobachtung 
muß es überlassen bleiben, die Fülle der Einzelheiten selbst einzuzeichnen. 

Die Zuckerausscheidung des Diabetikers ist weiter von der Muskelarbeit 
abhängig, die ja den Umsatz sehr wesentlich beeinflußt (s. S. 95). Damit ist 
schon gesagt, daß in schwereren Fällen Arbeit eine stärkere Glykosurie zur . 
Folge haben wird. Und daraus geht hervor, daß die Einstellung des diabeti- 
schen Handarbeiters nicht damit beendet sein kann, wenn er eine für Ruhe 
oder leichte Beschäftigung calorisch ausreichende Kost verträgt, sondern erst 
dann erfüllt ist, wenn er bei einer seine Berufsarbeit deckenden Diät und einer 
entsprechenden Arbeitsleistung zuckerfrei bleibt. 

An der Abhängigkeit der Glykosurie von nervösen und psychischen Einflüssen 
kann nicht gezweifelt werden. Sie wird von den Patienten zu hoch, von den 
Arzten meist zu wenig und nicht gern bewertet. Auch dieser Einfluß ist nicht 
nur ein negativer, wenn auch diese Richtung leichter erkannt wird. Man soll 
den Einfluß der Stimmung, der guten Laune nicht zu gering einschätzen und 
sich stets dessen bewußt sein, einen wie großen Einfluß gutes Essen ausübt. 
Die diätetische Therapie hat also auch beim Diabetes eine psychotherapeutische 
Komponente. 

Auf den Einfluß des Fiebers und der Infektionskrankheiten ist bereits hin- 
gewiesen. 

Endlich aber ist die Glykosurie abhängig vom Zustand der Niere. Die 
Aglykosurie, die Zurückhaltung des Blutzuckers, ist ebenso ein aktiver renaler 
Vorgang als die unter Konzentrierung erfolgende Glykosurie. Während im 
Beginn des Diabetes mellitus diese Konzentrierungsleistung so stark gesteigert 
sein kann, daß auch bei Normoglykämie und sogar bei einem vergleichsweise 
sehr niedrigen Blutzucker Zucker in hoher Konzentration im Harn erscheint 
(Diabetes innocens, Diabetes renalis), beobachtet man bei älteren Diabetikern, 
bei denen sich in den Nieren milde arteriosklerotische Prozesse allmählich 
ausbilden, das umgekehrte Verhalten, so daß der Diabetes mellitus (scheinbar) 
in Heilung übergehen oder eine sehr starke Abschwächung erfahren kann. 
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Seitdem die Möglichkeit gegeben ist, den Blutzuckergehalt rasch und serien- 
weise zu bestimmen, tritt neben die Beobachtung der Glykosurie die der Glyk- 
ämie. Wir studieren nicht nur den Nüchternblutzucker, der einen guten Ver- 
gleichswert bietet, sofern nicht Schmerzen, Schlaflosigkeit oder Störungen 
anderer Art vorliegen, sondern auch den Einfluß von Nahrung und Arbeit. 
Das geschieht nicht nur wegen der wissenschaftlichen Analyse, sondern ist für 
den Kranken von großer Bedeutung. Die Summation der Nahrungsreize, die 
zur Toleranzüberschreitung führt und für längere Zeit Sinken der Toleranz 
zur Folge haben kann, wird durch die Blutzuckeranalyse früher erkannt, so daß 
eine Schädigung vermieden wird. Insulindosierung, die für den Patienten äußerst 
wichtige Analyse des renalen Diabetes, des Einflusses der Nierenschädigung auf 
die Glykosurie sind ohne Blutzuckeruntersuchung nicht oder nur unvollkommen 
möglich. 

Polyurie, Polydipsie. In vielen Fällen treten Polyurie und Polydipsie als 
Frühsymptome auf. Zwischen Harnmenge und Zuckergehalt bestehen gewisse 
Beziehungen, die aus folgender Tabelle (nach von NOORDEN) hervorgehen: 


ccm Harn Spezifisches Gewicht % Zucker 
1500— 2000 1025—1030 2—3 
2500— 4000 1030—1036 3—5 
4000— 6000 1032—-1040 4—7 
6000— 10000 1036— 1046 6—9 
Es kommt aber auch — vornehmlich bei älteren Menschen — Glykosurie 


ohne Polyurie vor (Diabetes decipiens). In anderen Fällen liegt eine Selbständig- 
keit der Polyurie vor. Sie kann teils infolge der Gewöhnung an vermehrte 
Flüssigkeitsaufnahme, teils aber auch infolge den Wasserhaushalt einbeziehen- 
der neuroendokriner Störungen die Glykosurie überdauern. 

Gesamtumsatz, Eiweißumsatz. Steigerung des Stoffwechsels gehört nicht 
zu dem Wesen der diabetischen Störung. Der abgemagerte Diabetiker hat, wie 
der Unterernährte überhaupt, eine verminderte Oalorienproduktion und kommt 
daher mit einer Nahrung von geringem Brennstoffgehalt aus. Beim nicht 
kompensierten schweren Diabetiker kann der Sauerstoffverbrauch bis zu 20% 
gesteigert sein, aber nicht aus endogenen Bedingungen, sondern wegen der den 
Stoffwechsel steigernden Wirkung der im Übermaß aufgenommenen Nahrung. 
Diese Diabetiker entwickeln bei wilder Kost einen Heißhunger, der sie zur 
Polyphagie zwingt, und erfahren unter diesen Umständen trotzdem Verluste 
an ihrem Fett- und Protoplasmabestand, wie Hungernde, die sie nicht in bezug 
auf Magenfüllung, aber in bezug auf die Versorgung der Gewebe mit assimilier- 
barem Nährmaterial auch sind. Der kompensierte Diabetiker hält aber, beson- 
ders wenn Unterernährung eingetreten ist, seinen Eiweißvorrat mit großer Hart- 
näckigkeit fest. 

Ketonurie, Azidose, Coma diabeticum. Die Ketogenese im diabetischen 
Organismus muß nach den Bedingungen ihrer Entstehung bewertet werden. 
Die physiologische Ketonurie, die bei reiner Fleischfettkost eintritt und bei 
Zuführung einer geeigneten Menge Kohlehydrat verschwindet, hat keine große 
Bedeutung. Der Organismus des Menschen, auch der des Leichtdiabetikers, 
paßt sich der kohlehydratfreien Ernährung schließlich an, so daß die Keton- 
körperausscheidung bei derselben Kost, bei der sie entstand, aufhört. Anders 
aber diejenige Ketonämie und Ketonurie, die bei jeder Art der Ernährung 
bestehen bleibt. In diesem Fall zieht der Körper in verstärktem Maße das 
Fett für seine energetischen Bedürfnisse heran. Die Fettlager werden durch 
das Blut in die Leber geleitet. Daher kommt es zur Lipämie. Wenn auch ein 
solcher Zustand lange Zeit ertragen werden kann, so besteht doch immer die 
Gefahr des Coma diabeticum. 
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Die dauernde Ketonurie höheren Grades führt zu einer Verarmung des 
Körpers an fixem Alkali und an Erdalkali, weil die Ketokörper zum größten 
Teil als Salze durch die Nieren ausgeschieden werden. Diesen Verlust an Basen 
vermindert der Organismus dadurch, daß die Niere, als letzte Instanz der Hütung 
der mineralischen Zusammensetzung des Körpers, einen Harn möglichst hoher 
Acidität und aus den freien Aminosäuren des Blutes (H. A. KreBs) Ammonium 
bildet. H+ und NH, werden also als Kationen für die Anionen der Ketokörper 
zur Verfügung gestellt. 

Ketonurie ist nicht gleichbedeutend mit Acidosis, sondern kommt auch bei 
alkalischer Stoffwechselrichtung, z. B. durch UÜberinsulinisierung, vor. Wir 
diagnostizieren aus der Harnuntersuchung nicht mehr als eine Ketonurie. Die 
Frage, ob der Stoffwechsel eine azidotische Richtung angenommen hat, kann 
durch Analyse des Harns auf Ammoniak beantwortet werden und durch die 
Messung der Alkalireserve. Da die Ketokörper als Salze im Blut kreisen, so 
hat das Blut an Fähigkeit eingebüßt, Kohlensäure im normalen Betrag an 
Alkali zu „binden“. Der Gehalt des Blutes an NaHCO,, der nach dem einfachen 
Verfahren von D. D. van SLYKE schnell gemessen werden kann, hat ab- 
genommen. Bei dieser sogenannten Azidose besteht aber noch längst nicht eine 
Säuerung des Blutes (Verschiebung des pp nach der sauren Seite), weil durch 
vermehrte Atmung (die große oder KussMmAuLsche Atmung) der Kohlensäure- 
gehalt des Blutes vermindert wird. Man spricht dann von einer kompensierten 
Azidose. Erst wenn alle Regulationen versagen, kommt es zu dekompensierter 
Azidose, d.h. wirklicher Säuerung. Azidotische Stoffwechselrichtung und Azidose 
führen zu Wasserverarmung des Organismus. Ödeme treten daher bei solchen 
Diabetikern nicht leicht ein. Wird aber der Stoffwechsel alkalotisch gerichtet, 
was durch Insulin, Alkaligabe und Diät leicht erreicht werden kann, so kommt 
es zu Ödemen (Insulinödeme, Haferödeme). 

Das Ooma diabeticum kann plötzlich einsetzen und in wenigen Stunden - 
zum Tod führen. Häufig gehen leichtere Erscheinungen, die den Komplex 
des Präkoma bilden, voran. Müdigkeit, Schläfrigkeit, Gähnen, Seufzen, Unruhe. 
Gliederschmerzen und Wadenkrämpfe, Appetitlosigkeit, veränderte Atmung, 
Weichheit der Bulbi sind die Symptome, denen tiefe Bewußtlosigkeit, einher- 
gehend mit starker Pulsbeschleunigung, Sinken von Blutdruck und Temperatur 
folgt. Die Atmung ist mäßig beschleunigt und vertieft. Das Inspirium folgt 
ohne Pause auf das Exspirium. Die Atemluft riecht stark nach Aceton. 

Das Koma kann spontan auftreten, oder durch Gelegenheitsursachen her- 
beigeführt werden. Dazu gehören Infektionskrankheiten, Magendarmkatarrhe, 
Narkose, Alkoholexzesse. 

Vor der Insulinära starben 50—60% aller Diabetiker im Koma. Jetzt kann 
der größte Teil am Leben erhalten werden. Am meisten gefährdet sind noch 
die an der kardiovasculären Form Leidenden, die zwar aus der Bewußtlosig- 
keit erweckt werden können, aber doch nach wenigen Tagen an Kreislaufschwäche 
sterben. 

Diabetische Organveränderungen. Bei Diabetes mellitus treten mannig- 
fache Veränderungen auf, die man in zwei Gruppen einteilen kann. Die erste 
bildet sich ausschließlich mit körpereigenen Mitteln aus und führt zu regressiven 
Prozessen. Die Haut wird trocken; sie kann eine gelbe Farbe annehmen (Xan- 
thosis diabetica). Bei Jugendlichen tritt eine rosenrote Färbung des Gesichts, 
besonders der Stirn, (Rubeose) auf, die gelegentlich mit Haarausfall im Bereich 
der Augenbrauen einhergeht. Bisweilen bildet sich das Xanthoma diabeticum 
aus, das in Tausenden von Knötchen verstreut über die Haut, bei älteren in 
symmetrischer Anordnung (besonders an den Augenlidern) vorkommt. Die 
Mundschleimhaut trocknet aus und ist stark gerötet. Es kommt zu Schwund 
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des Zahnfleisches, Caries und Lockerung der Zähne. Von großer Bedeutung 
ist das frühe und verstärkte Auftreten der Arteriosklerose; sie führt in einer 
sehr großen Zahl, besonders der leichteren Fälle, zu Angina pectoris und zu (oronar- 
thrombose und zu Gangrän, besonders im Bereich der unteren Extremitäten. 
Auch die Nieren werden durch Erkrankung ihrer Gefäße in Mitleidenschaft ge- 
zogen. Sehr häufig ist bei Kranken jeden Alters Albuminurie, der anatomisch 
vielleicht eine Glykogenfüllung der Nierenepithelien entspricht. Die Beteiligung 
der Sexualorgane macht sich in Form des Nachlassens der Libido und in Im- 
potenz schon früh bemerkbar. Während der Menstruation kann die Stoffwechsel- 
lage schwanken, so daß Änderung der Diät und der Insulindosierung notwendig 
wird. Gravidität tritt bei diabetischen Frauen nur selten ein und hat dann meist 
eine Verschlimmerung der Krankheit zur Folge. Bei Frauen, deren Diabetes durch 
Diät (und Insulin) vollkommen kompensiert ist, kommt esleichter zur Konzeption. 
Unter guter ärztlicher Führung erreicht die Schwangerschaft ein glückliches Ende. 
Die Zuckerkrankheit stellt also kein Hindernis für Ehe und Mutterschaft dar. 
Von den Sinnesorganen leidet am meisten das Auge. Die größte Rolle spielt 
die Katarakt. Eine Retinitis findet sich bei Zuckerkranken nur dann, wenn arte- 
rieller Hochdruck besteht. Es gibt aber retrobulbäre Neuritis auf diabetischer 
Grundlage und (selten) Sehnervenatrophie. Wichtig ist auch das Vorkommen 
der Iritis und einer vorübergehenden Hypermetropie. Am häufigsten sind Er- 
scheinungen von seiten des Nervensystems. Der Pruritus ist es, der Diabetiker, 
besonders Frauen, nach langer Qual endlich dazu führt, sich einer Behandlung 
zu unterziehen. Neuralgien, Neuritiden, Lähmungen (N. facialis, Augenmuskeln) 
kommen häufig vor. Seltener sind Strangerkrankungen. Auch ohne alle an- 
deren Symptome tritt nicht ganz selten ein Verlust der Patellarreflexe ein. 

Zu dieser ersten Gruppe durch Diabetes bedingter Erscheinungen kommt als 
zweite eine Zahl von Prozessen, die auf der durch den Diabetes stark vermehrten 
bakteriellen Empfindlichkeit beruht. 

Infektionen sind daher beim Diabetiker häufig und ihr Verlauf ist oft schwer. 
Es gibt — besonders bei Pruritus infolge des Kratzens — Dermatitis, Pyo- 
dermie und Furunkulose. Eine gefährliche Komplikation ist der Karbunkel. 
Alveolärpyorrhöe ist die Folge des Schwunds der Gingiva. Es kommt leicht 
zu Magen- und Darmkatarrhen. Oonjunctwitis, Ohrerkrankungen und jede 
Infektion kann ungewöhnliche Schwere, Neigung zum Fortschreiten und 
schlechte Heilungsneigung zeigen. Eine wichtige und häufige Komplikation 
des Diabetes mellitus ist Lungentuberkulose. Der Nachweis der Tuberkel- 
bacillen gelingt bei Zuckerkranken oft nicht oder erst nach vielen Färbungs- 
versuchen. Auch zu Pilzinfektionen der Lunge besteht eine größere Neigung 
als bei anderen Menschen. Cystitis und Pyelitis komplizieren öfter das Krank- 
heitsbild. Der Harnzucker kann in der Harnblase vergären, so daß es zur 
Gasbildung und Pneumaturie kommt. 

Infolge dieser mannigfachen Folge- und Begleitkrankheiten ist das Bild der 
Zuckerkrankheit ein sehr verschiedengestaltiges. Dazu kommt das gleichzeitige 
Bestehen von Fettsucht, Gicht u.a. Es gibt viel mehr komplizierte als ein- 
fache Fälle von Zuckerkrankheit. Daher hat die Einteilung des Diabetes melli- 
tus in Verlaufsarten nur den Wert einer ersten Orientierung. 

Verlauf und Formen. Der Diabetes mellitus beginnt meist unmerklich und 
es dauert oft lange, bis nach einem Vorstadium vorübergehender Glykosurien 
die Krankheit gelegentlich, z. B. bei einer Lebensversicherungsuntersuchung 
entdeckt oder dem Befallenen selbst an einem der vorhergenannten Symptome 
kenntlich wird. In selteneren Fällen kann der Kranke eine genaue Zeit angeben, 
zu der die Krankheit für ihn in die Erscheinung trat. Ob vorher aber nicht 
unmerkliche Zeichen bestanden haben, entzieht sich meistens der Feststellung. 
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Das prädiabetische Stadium, das sich in gelegentlicher Glykosurie äußert, bei 
Angehörigen diabetischer Familien herauszufinden, ist Pflicht des Hausarztes. 
Leider wird diesen vorübergehenden Zuckerausscheidungen meistens eine zu 
geringe Bedeutung beigemessen, zumal wenn der Blutzucker in normaler Höhe 
liegt. Es gibt zwar eine harmlose Glykosurie, aus der sich ein Diabetes nicht ent- 
wickelt. Aber da wir nicht imstande sind, sie frühzeitig als harmlos zu erkennen, 
müssen wir alleZuckerausscheider alszukünftige Diabetiker ansehen und versorgen. 

Die leichten Fälle entwickeln sich meistens langsam und führen zunächst 
nicht zu irgendwelchen Beschwerden. Es gibt Menschen, die 20 und 30 Jahre 
einen milden Diabetes mellitus haben, der trotz lockerer Diät nicht fortschreitet. 
Diese Menschen sind aber für andere gefährlich, weil sie Zuckerkranke, mit denen 
sie bekannt werden (und Diabetiker finden sich immer, tauschen immer ihre 
persönlichen Erfahrungen aus und stiften fast immer auf diese Weise Verwirrung 
oder gar Unheil), von der Diätetik und Lebensführung abbringen, die un- 
bedingt notwendig sind, um die Krankheit zu beherrschen und ihre Gefahren 
zu verhüten. Die Ärzte sind nicht ganz ohne Schuld, wenn auf diesem Gebiet 
so viel gesündigt wird. „Das bißchen Zucker“ darf nicht gering geachtet werden. 
Und mit dem Wahn muß endlich gebrochen werden, daß eine mehrwöchige 
Kur in einem Badeort genüge. Es ist wirklich traurig, wenn ein Arzt, wie es 
nicht ganz selten geschieht, auf die Entdeckung von Zucker im Harn nichts 
anderes zu sagen weiß als „Grahambrot‘“ und ‚Neuenahr‘. Es ist eine der 
wichtigsten Aufgaben, die Leichtdiabetiker so zu disziplinieren, daß sie zucker- 
frei sind und bleiben. Dadurch wird das Fortschreiten der Erkrankung und 
das Heer der Begleit- und Folgekrankheiten vermieden. Unter den leichten 
Fällen ist eine Form zu nennen, die oft familiär und nicht selten im jugendlichen 
Alter eintritt, der Diabetes innocens. Hier liegt meist der Blutzucker niedrig. 
Und die Blutzuckerkurve verläuft nicht anders als beim Stoffwechselgesunden. 
Die Glykosurie geht gewöhnlich nicht über 1% und wird von der Nahrung nicht 
wesentlich beeinflußt. Die Anomalie kann Jahrzehnte unverändert fortbestehen. 
Diese Form des Diabetes ist identisch mit dem Diabetes renalis, der von manchen 
Autoren als eine Krankheit angesehen wird, die mit dem echten Diabetes 
mellitus nichts zu tun hat. Die Zeichen dieser Störung sind Normoglykämie, 
normale Blutzuckerkurve, Unabhängigkeit der Glykosurie von der Nahrung, 
Fehlen aller anderen diabetischen Symptome und refraktäres Verhalten gegen 
Insulin. Da aber Diabetes innocens und Diabetes renalis bei Menschen vor- 
kommen, in deren Familie schwerer Diabetes heimisch ist, in anderen Fällen in 
fortschreitende Zuckerkrankheit übergehen, so ist eine so strenge Scheidung 
nicht gerechtfertigt und Vorsicht in der Beurteilung und Beratung geboten. 

Schwerere Formen sind dadurch charakterisiert, daß sie zu Verschlimme- 
rung der Stoffwechsellage neigen. Je niedriger das Lebensalter, um so schneller 
der Verlauf. Im mittleren Lebensalter kann der mäßig schwere Diabetes auf 
jeder Stufe der Entwicklung zum Stillstand kommen. Tritt der Diabetes melli- 
tus erst im vorgerückteren Alter auf, so ist die Entwicklung meist langsam. 
Die Glykosurie ist dann im Vergleich zu der Höhe des Blutzuckers niedrig. 
Die Krankheit schreitet kaum je bis zum Koma fort, aber führt zu Stenokardie, 
Katarakt, Gangrän u.a. 

Die schwersten Formen, die besonders im kindlichen und jugendlichen Ks: 
plötzlich auftreten und ganz schnell zum Tod führen können, in anderen Fällen 
aber auch mit äußerster Verkümmerung jeder Lebensfreude und als ständige 
Bedrohung längere Zeit bestehen, sind durch die schwere Beeinflußbarkeit 
der Glykosurie und Ketonurie charakterisiert. 

Der junge Arzt wird nur noch selten Gelegenheit haben, solche Kranke zu 
sehen. Seit der Einführung des Insulins ist der Diabetes eine so unbedingt 
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beherrschbare Krankheit geworden, daß mit Recht bei jedem schweren Fall, 
bei dem Fortschreiten der Krankheit die Schuldfrage gestellt werden muß. 
Schwerdiabetische Kinder gedeihen jetzt genau so gut wie gesunde. Das diabe- 
tische Siechtum und das Coma diabeticum sind vermeidbar. Es gibt kaum eine 
zweite Krankheit, deren Verlauf in diesem Grade von der Therapie abhängt. 

Das gilt nicht für den cerebralen Diabetes, der starke Schwankungen auf- 
weist, nur selten eine dominierende Stellung im Krankheitsbild einnimmt und 
nur äußerst selten zu Koma führt. 

Behandlung des Diabetes. Das Ziel der Therapie ist, den Kranken bei gutem 
Kräftezustand, frei von Harnzucker und Ketokörpern und bei einem mög- 
lichst niedrigen Blutzucker zu halten. Eine ätiologische Therapie ist nur in 
äußerst seltenen Ausnahmefällen möglich. 

Die therapeutischen Methoden bestehen darin, daß man die Ernährung 
dem defekten neuroendokrinen Apparat anpaßt (Diättherapie), die Schäden 
der Hormonisierung ausgleicht (Insulintherapie), durch hygienische und psy- 
chische Maßnahmen in jeder Richtung, besonders auch prophylaktisch, ein- 
wirkt und Begleit- und Folgekrankheiten immer im Zusammenhang und unter 
Berücksichtigung des Grundleidens versorgt. 

Diättherapie. Da über die Toleranz verzehrte Kohlehydrate die Krank- 
heit verschlimmern, Beschränkung der Kohlehydrate unter die Glykosurie 
hervorrufende Schwelle die Toleranz hebt, so ist zu jeder Entzuckerung Kohle- 
hydratbeschränkung, für die Einrichtung jeder Dauerkost Festsetzung des ver- 
träglichen Kohlehydratbetrages notwendig. Bei eiweißempfindlichen Fällen gilt 
für Eiweiß dieselbe Regel. Das Prinzip der diätetischen Behandlung ist Schonung 
der intermediären Umsetzungen. Daher ist die Gesamtnahrung auf das eben 
Notwendige (,,so wenig wie möglich essen‘‘) zu beschränken. 

Die diätetische Therapie darf aber nicht nur durch das Verhalten von Harn- 
und Blutzucker, sondern muß stets in Zusammenbetrachtung mit dem Kräfte- 
zustand und Kräftegefühl des Patienten geleitet werden. Man achte die seeli- 
schen Einflüsse nicht gering, die eine vollkommene Umstellung der Nahrung 
mit sich bringt. Auch eine in bezug auf Eiweiß- und Caloriengehalt ausreichende 
Kost kann durch ihren mangelhaften Geschmacks- und Sättigungswert Ent- 
täuschung, Unzufriedenheit und Depression hervorrufen und so die Durch- 
führung des Heilplanes erschweren. Persönlicher Einfluß und Belehrung, 
Eingehen auf die Gewohnheiten des Kranken und Beherrschung der Materia 
diaetetica und der Küchentechnik helfen weiter. 

Materia diaetetica. Für den Zweck der Diabetesernährung teilt man die 
Nahrungsmittel in kohlehydratfreie und kohlehydrathaltige. Kohlehydratfrei 
sind Fleisch, Fische, Eier, Inneres vom Tier (mit Ausnahme der Leber), Fleisch- 
und Fischkonserven, Sülzen, Muscheln u. ä., Butter, Margarine, Speck, Öl, 
Knochenmark, Käse, Branntwein, gute Rotweine, leichte durchgegorene Weiß- 
weine, Kaffee, Tee, Bouillon. 

Alle anderen Nahrungsstoffe enthalten Kohlehydrat, aber von sehr ver- 
schiedener Art und in sehr verschiedener Menge. An erster Stelle stehen die 
Gemüse. In der Praxis der Diabetesernährung kann man sich fast mit dem 
Satz begnügen, daß alle Gemüse, die über der Erde wachsen, erlaubt sind, also 
alle Blatt-, Blüten- und Stengelgemüse. Salate, Spinat, Spargel, Gurke, Schnitt- 
bohnen, Blumenkohl, Rosenkohl, Kohl und Kraut jeder Art, Selleriestengel, 
Pilze, Radieschen, Zwiebeln, Porree, Rhabarber, Tomaten, Kürbis, Melone ent- 
halten 5% Kohlehydrat und darunter. Ein Teil der zuckerbildenden Substanz 
bleibt im Kochwasser. Die Resorption des Restes ist nicht so vollkommen wie die 
Aufnahme von Zucker oder Stärke aus Mehl, Brot u.a. Man kann diese Gemüse, 
die nach E. P. JosLıin 1—3% zuckerbildende Kohlehydrate enthalten, zu den 
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praktisch kohlehydratfreien Speisen rechnen. Wir pflegen daher diese Gemüse in 
der Nahrungs- und Bilanztabelle nicht zu verrechnen. Wurzelgemüse, Bohnen, 
grüne Erbsen, Artischocken enthalten Kohlehydrat (zum Teil Stärke) zu 8 bis 
15% und müssen in die Nahrung einkalkuliert werden. Da der Kohlehydrat- 
wert mit dem wechselnden Material, der Art der Zubereitung und der wechseln- 
den Ausnutzung sehr stark schwankt, so sollte man sich über die Unsicherheit 
der Berechnung jederzeit klar sein und niemals wagen, eine Toleranz, die bei 
großem Gemüsekonsum aus dem Kohlehydratgehalt der Rohstoffe errechnet 
ist, auf Brot, Mehl u. ä. zu übertragen. 

Die gleiche Unsicherheit gilt für das Obst, nach dem die Zuckerkranken 
verlangen. 

Über den Kohlehydratgehalt des Materials unterrichtet folgende Tabelle: 


Tabelle 1. 

Bis 5% Bis 10% Bis 15% Bis 20% 
Pampelmuse | Beeren Apfel Banane 
Oliven Apfelsine Birne Weintraube 
Walnüsse Citrone Pfirsich Pflaumen 
Paranüsse Quitte Pflaumen 

Aprikose Ananas 
Sauerkirsche Feige 
Haselnüsse Erdnüsse | 
Mandel | 


Auch der Kohlehydratgehalt des Obstes, mit Ausnahme von Bananen, Wein- 
trauben, Ananas, Süßkirschen, Pflaumen, Datteln, Feigen, darf nicht dem Kohle- 
hydrat von Mehl, Kartoffeln u. ä. gleichgesetzt oder gegen diesen ausgetauscht 
werden. Von Obst werden vergleichsweise größere Mengen vertragen. Und es 
können Pampelmusen, Apfelsinen, Beeren und Äpfel vielen Kranken zusätzlich 
zu der für Brot bestimmten Kohlehydratmenge gestattet werden. 

Die Milch hat einen Kohlehydratgehalt (Lactose, gut resorbierbar) von 
4,3%. Sie muß, ebenso wie Dickmilch, Sauermilch u. ä., ganz genau dosiert 
und verrechnet werden. Rahm (Kohlehydratgehalt 3%) ist eines der wichtigsten 
Mittel, den Geschmackswert der Speisen zu erhöhen. Je größer der Fettgehalt, 
um so weniger kommt der Zuckergehalt in Betracht. 60—100 cem Rahm (Fett- 
gehalt 30—35%) können fast bei jeder Dauerkost verwandt werden. 

Die eigentlichen Kohlehydratträger sind die Zerealien und ihre Produkte. 
An erster Stelle steht das Brot. 


Kohlehydratgehalt der wichtigsten Brotsorten. 


Feines@Weißhrota era 56% Grahambrot re m 44% 
Kommibbrote vn 48% Pumpernickel 7.2 222 2 ES ESEXE 42% 
INO0VenDLobee De 48% Knäckebrote. 2. Peer 56% 


Je gröber das Brot, um so schlechter die Ausnutzung, um so höher die Tole- 
ranz. Wir bevorzugen Roggenbrot (Schwarzbrot) und Knäckebrot, geben dem 
Belieben des Patienten aber nach. Man sieht an der Tabelle, wie unberechtigt 
es ist, dem Grahambrot eine Ausnahmestellung einzuräumen. Viele Diabetes- 
kranke glauben (weil sie es glauben wollen), daß das Grahambrot die Zucker- 
ausscheidung gar nicht beeinflusse. Wir sind sogar dem Mißverständnis begegnet, 
daß es eine günstige Einwirkung auf die Zuckerkrankheit habe. Mehle der ver- 
schiedensten Art können ganz oder zum Teil im Rahmen der Toleranz an die 
Stelle des Brotes treten. Da sie in gekochtem Zustand (als Suppen und Breie) 
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besser vertragen werden als gebacken, so kann man mehr (und zwar 1,6mal 
soviel) Mehl geben, als dem Mehlgehalt des Brotes entspricht. 

Man kann die Toleranz in Weißbrötcheneinheiten (1 WBE. = 20 g) aus- 
drücken und die Menge aller Nahrungsmittel mit gleichem Kohlehydratgehalt 
in einer „Äquivalenztabelle‘‘ zusammenfassen. Bei dem Gebrauch solcher 
Tabellen ist aber der verschiedene Gehalt an anderen Nährstoffen, die Ver- 
schiedenheit der Resorbierbarkeit und die erschwerende Tatsache, daß die 
Kohlehydratträger nicht selten eine verschiedene Toleranz ergeben, zu be- 
rücksichtigen. Besser ist es, diese schematisierende Umrechnung zu vermeiden. 

Von der übergroßen Zahl von Diabetikerpräparaten verwenden wir grund- 
sätzlich nur Luftbrot und Luftbrötchen! (Gebäcke aus Pflanzeneiweiß und 
Stärkemehl) mit einem Kohlehydratgehalt von höchstens 30%, in Mengen 
bis zu 40. g per die. 

Die verschiedenen Kostformen sollen in Beispielen für einen Menschen von 
60 kg bei leichter Beschäftigung gegeben werden (2100 Cal.). 

1. Kohlehydratfreve Diät. Indikation: Entzuckerung. 

Diät 1: 100 g Eiweiß (= 400 Cal.), 190 g Fett (1700 Cal.). Gemüse nicht 
berechnet. 


Diät 1. Tabelle 2. 


Eiweiß | Fett | Agrar, Cal 

29072. fettes Pleisch> +374775 7.7.07 22 597 773 — 340 
a DO I er SP N re Far — 270 
2 Na EEN ee re re — 110 
100 g Bückingfleisch (150 g Bücking) ur — 150 
SB2-Ropchenmarke Ws Se — 220 
ONE DD ee ec re 0 ER — 190 
et aa Ne Le ai — 580 
EU 2 a ER 2 190 
N ee DEE BEER — 90 
20 g Luftbrot, Gemüse, Kaffee, Bouillon —. 2: 
2 2140 


Diät 2: Beschränkung des Eiweißgehaltes schrittweise um je 20 g bis zur 
Aglykosurie, evtl. unter calorischer Ergänzung durch Fett (nicht absolut not- 
wendig). Indikation: Entzuckerung eiweißempfindlicher Fälle. 

Die Diäten 1 und 2 werden nicht mehr zum Zweck der Entzuckerung an- 
gewandt, sollen aber hier als Beispiele für calorisch ausreichende kohlehydratfreie 
Kostformen ihren Platz behalten. 

Diät 3: Gemüse-Fett-Eierkost. Indikation: Raschere Entzuckerung, besonders 
wenn Auftreten oder Verstärkung von Ketonurie vermieden werden soll. Nahrungs- 
mittel: 2—4 Eier, 4—6 Gelbeier, 50 g Butter und Speck (anfangs auch mitunter 
noch weniger), Gemüse, Salate, Bouillon, Kaffee, Tee, 200g Wein, 30g Branntwein. 
Eiweißgehalt 22—40g, Caloriengehalt (ausschließlich Wein und Branntwein) 1400 
bis 1700 Cal. Strengere oder weniger strenge Beschränkung je nach Lage des 
Falles. Diese Form nähert sich mit der Verminderung des Eier- und Fettgehalts 
Gemüsetagen oder bei weiterer Reduktion des Eiweißgehaltes (Ersatz der Eier 
durch Gelbeier) verschärften Gemüsetagen. Sie kann bei calorischer Ergänzung 


! Theinhardts Nährmittelwerke in Stuttgart . . . 22% Kohlehydrate 
a In UA ER Le A re er a 15% er 
Fromm u. Co. in Kötzschenbroda. . . . : :.. 30% 3% 
DisstesmiBerln.. tus wen Set loan a 30% is 


®. Rademann in Frankfurt (M.) - . . 2 2.2. 30% 3% 
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durch Fett (200—250 g Butter und Speck) und 500 g Beerenobst zu der eiweiß- 
armen Diät nach C. PETREN ergänzt werden, die, wenn die Verdauungsorgane es 
erlauben, einige Zeit (10—80 Tage) gegeben werden. kann. 

Hungertage, Hungerkuren. Indikation: schwerer, ketonurischer Diabetes, 
äußerste Schonung des Stoffwechsels, wirksamstes Mittel zur raschen Ent- 
zuckerung Schwerkranker, bei drohendem Koma, vor Operationen. Zuführung von 
Kaffee, Tee, Bouillon, Wein, Branntwein. Dauer 1—2 Tage, selten länger. Bettruhe. 

Genaue Überwachung. Prüfung auf Ketonurie und Azidose. 

2. Kohlehydratkuren. Indikation: Bekämpfung der Ketonurie und Azidose, 
drohendes Koma bei Verdauungsstörungen. Die Methode geht aus von der Hafer- 
kur von NOORDENS. Sie ist auch mit anderen Zerealien und auch mit einem 
Gemisch solcher durchführbar. Einleitung durch Gemüsetag oder Hungertag. 
Es folgen 2—3 Kohlehydrattage mit 75—150 g Zereal (ansteigend), 2 Eiern, 
2 Gelbeiern, bis 100 & Butter, Salaten, Gurken, Würzkräutern, Tomaten, Kaffee, 
Wein, Branntwein. Wegen der Neigung zu Ödem an solchen Tagen möglichst 
wenig Salz und kein Natrium bicarbonicum. Abschluß mit 2 Gemüsetagen. 
Langsames Ansteigen zu ausreichender Dauerkost, allmähliche Zulage von 
Fisch oder Fleisch. 

Der Aufbau der Dauerkost erfolgt unter Ersatz von Fettäquivalenten durch 
das verträgliche Kohlehydrat. Das kann hier nicht im einzelnen erörtert werden. 
Die programmatische Kostordnung E. P. JOSLINS möge zeigen, wie ein solcher 
Aufbau erfolgt. 


Kostordnung nach E. P. JosLıx. 


> 
Si 7 
© = 
Vorperiode 5 oO E 
= TE 
ö HI 
g g | eg 
T.-D.11 — |— | — |90| 120 | 480 
1-62 180 | 300 
Aa 5 90 | 240 
T.-D. 4 90 | 120 
12-D25 — — 
Kohlehydrate (C) Proteine und Fett (PF) 
GEI-27PE 71 300 1 
C2222PR39 300 | 100 | 110 
C3+PF3 600 | 100 2|10 
C4A+PF 4 600 | 200 2|10| 30 
C5-+-PF5 600 | 200 | 15 2125| 30 | 
C6+PRF 6 600 | 200 | 30 2,301301.30 071 
C7+PF7 600 | 300 | 30 | — | — I!—| 2|30|30| 601 — | — 
C8+PF3S 600 | 300 | 30 2/45 30| 90) — | — 
C9+PF9 600 | 300 | 301 30| — !— | 2)50|30| 91 — | — 
C10 + PF 10 600 | 300 | 30160 | — |— | 2)50|30| 901 — | — 
C11l-+ PF11 600 | 300 | 30160 | 120 1— | 2|50|30 1120| — | — 
C12+ PF12 600 | 300 | 30| 60 | 240 |— | 2)50| 30 1120| — | — 


In dieser Tabelle bedeuten die C-Zahlen nicht Tage, sondern Perioden 
von wechselnder Länge. Je nach Lage des Falles kann man die C-Werte mit 
verschiedenen PF-Werten kombinieren. Man braucht sich auch nicht an die 
starre Bindung von P und F zu halten, sondern kann nach Bedarf statt Eiweiß 

' T.-D. = Test-Diät. T.-D. 1—5: Fortschreitende Verminderung der Kost. Danach, 
geleitet durch Kontrolle des Blut- und Harnzuckers, Aufbau der Erhaltungsdiät. In den 
meisten Fällen kann man aber den Fettgehalt der Nahrung rasch erhöhen, dann den 


Proteingehalt zunächst auf die Stufe von 60 g bringen und auf dieser Basis die Kohle- 
hydrateinstellung vornehmen. 
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Fett in äquivalenten Beträgen einsetzen und muß für höheren Calorienbedarf 
die Tabelle sinngemäß erweitern. 

Die erlaubten Nahrungsmittel müssen zu einer brauchbaren Kost zusammen- 
gestellt, die Mahlzeiten über den Tag richtig verteilt, das Kohlehydrat zur ge- 
eigneten Zeit gegeben werden. In vielen Fällen muß mit Fleisch und Brot 
abgewechselt (Wechselkost) und 1—2mal wöchentlich ein Schonungstag ein- 
geschoben werden. 

Insulinbehandlung. Das Insulin wird nach konventionell festgelegten Ein- 
heiten dosiert und steril in Fläschchen (100 oder 200 Einheiten in 5 ccm) in 
den Handel gebracht. Es gibt eine ziemlich große Zahl von Präparaten, die 
zwar nicht gleichwertig, aber sämtlich brauchbar sind. Man gewöhne sich an 
ein bestimmtes Präparat und wechsle nur fallweise, wenn der Patient Neben- 
erscheinungen zeigt (Urticaria, Schmerzen, Infiltrate, Fieber). Die Beibringung 
erfolgt gewöhnlich subeutan, nur bei Koma auch intramuskulär und intravenös. 
Eine andere zuverlässige Methode der Einverleibung gibt es bisher nicht. 


Insulinbehandlung ohne Diättherapie ist unmöglich. Das Insulin stellt 
nicht die Normalität des Kohlehydratstoffwechsels an sich wieder her, sondern 
(beispielsweise) eine bestimmte Menge (10 Einheiten) führt nur eine ganz 
bestimmte Menge von Kohlehydrat (15 g) auf den richtigen Weg. Zuführung 
von 40 Einheiten Insulin bewirkt also eine Toleranzerhöhung von 60 g Kohle- 
hydrat. Die Äquivalenz von Insulin und Kohlehydrat gilt aber keineswegs 
absolut. Große Insulindosen wirken relativ schwächer als kleine. Außerdem 
bestehen individuelle Unterschiede. Man kann bei der Insulin-Diäteinstellung 
nicht schematisch vorgehen, sondern muß in fortlaufender Beobachtung tastend 
ausprobieren. Die subcutane Injektion, die der Kranke zu machen lernen muß, 
erfolgt etwa eine halbe Stunde vor der Mahlzeit. Zahl der Injektionen und Dosis 
ergibt sich aus der Einstellung. Im Anfang sind nicht selten 3 und mehr In- 
jektionen notwendig. Später soll man versuchen, mit einer morgendlichen und 
abendlichen Injektion auszukommen. Das ist bei kohlehydratfreiem Mittagbrot 
meist zu erreichen. 

Wir haben das Bestreben, ohne Insulin oder mit möglichst wenig Insulin 
fertig zu werden. Bei Leichtkranken mit einer Toleranz von 100 g und mehr 
Brot steht Unbequemlichkeit und Preis der Insulinbehandlung in keinem Ver- 
hältnis zu dem Nutzen. Bei allen schweren Fällen aber, bei dauernder Ketonurie, 
arteriellem Hochdruck, vor Operationen, bei Infektionen und anderen Zwischen- 
fällen und besonders im Koma ist die Insulinbehandlung notwendig und von 
wunderbarer Wirkung. In sehr vielen Fällen, besonders bei Kindern und Jugend- 
lichen, ist die Insulinbehandlung dauernd. Bei leichter Kranken ist ein 
allmählicher Abbau möglich. Plötzlicher Abbruch der Insulinzufuhr führt 
zu reißender Verschlechterung, schnell einsetzendem Koma und Tod. 


Die Kontrolle vieler mit Insulin behandelter Diabetiker hat ergeben, daß 
nicht nur praktische Ärzte, sondern auch manche Krankenhäuser zu hohe 
Dosen anwenden. Nicht selten tritt im Laufe der Insulinbehandlung eine Sen- 
kung des Insulinbedarfs ein. Dann kommt es zu hypoglykämischen Anfällen. 
Infolge der Ausbreitung der Insulinbehandlung, fehlerhaften Indikation und 
Dosierung, sowie infolge der oft unzureichenden Kontrolle der Zuckerkranke 
haben die hypoklykämischen Anfälle stetig zugenommen. 


Bei der Insulinbehandlung erfordert die Gefahr des hypoglykämischen Sym- 
ptomenkomplexes größte Aufmerksamkeit. Die hypoglykämischen Symptome 
sind : Schwäche, innere Unruhe, Schwindel, Gähnen, Schwitzen, Müdigkeit, Heiß- 
hunger, Übelkeit, Verwirrtheit und Verwirrungszustände, Benommenheit, 
Krämpfe, Bewußtlosigkeit, Tod. Der Blutzucker sinkt ab. Besonders gefährdet 
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sind Kinder und Jugendliche. Körperliche Arbeit und Durchfälle begünstigen 
das Auftreten des Symptomenkomplexes. 

Der Kranke soll über die leichtesten Symptome. — aber nur über diese — 
unterrichtet werden und stets etwas Traubenzucker, Rohrzucker oder eine 
Orange bei sich haben, um der Hyperglykämie schon im Beginn entgegen- 
wirken zu können. Bei schweren Anfällen intramuskuläre oder intravenöse 
Injektion von Traubenzucker und subcutane Injektion von 1/,—1 mg Adrenalin. 

Im Coma diabeticum ist eine äußerst energische Insulinbehandlung not- 
wendig. Man beginnt mit 80—100 Einheiten intravenös und intramuskulär 
und injiziert stündlich 20—30 Einheiten. Gleichzeitige Zuckerzufuhr, die von 
manchen Autoren empfohlen wird, ist nicht notwendig. 


Allgemeine hygienische Behandlung. Prophylaxe von Begleit- und Folge- 
krankheiten. Bade- und Brunnenkuren. Der Zuckerkranke muß zum Verständnis 
seines Zustandes erzogen werden. Durch den großen Fortschritt, den das In- 
sulin gebracht hat, kann ein hoffnungsvoller Ausblick in die Zukunft gegeben 
und so eine freudige Mitarbeit erzielt werden. Der Diabetiker soll ein seinem Stoff- 
wechselzustand entsprechendes Maß von Bewegung haben, aber niemals ermüdet 
werden. Er soll seine Haut und seine Zähne und zur Verhütung von Infektionen 
und Gangrän die Füße aufs beste pflegen. Kuraufenthalte in geeigneten Bädern 
(Bertrich, Homburg, Karlsbad, Kissingen, Marienbad, Mergentheim, Neuen- 
ahr, Salzbrunn, Tarasp u. a.) sind für Leichtzuckerkranke nützlich, erfüllen 
aber nicht die Aufgaben der diätetischen Einstellung. 


Fürsorge. Die Fürsorge will und soll das bei der Einstellung Erreichte 
erhalten, immer weiter verbessern und Begleit- und Folgekrankheiten verhüten. 

Das Schicksal der Zuckerkranken hängt im wesentlichen von 3 Umständen 
ab: 1. vom Verstand und Können des Arztes, 2. vom Verstand und 3. von der 
ökonomischen Lage des Kranken. Der Diabetiker muß lernen, wie er zu leben 
hat. Es ist Pflicht der Ärzte und Krankenhäuser Zuckerkranke zu unter- 
richten. Dazu reichen nicht die gedruckten Diätvorschriften aus, die vielfach 
noch im Gebrauch sind. Sehr bewährt hat sich der ‚„Diabetikerpaß‘‘, den ich 
für die Stadt Berlin ausgearbeitet habe. 


Merkblatt und Paß für Zuckerkranke!. 
l. Name: Familienstand: Beruf und Arbeit: Geburtsjahr: 


| Länge Körpergewicht Calorien | Kohlehydrate Insulin-E 


2. Dauerkost: 


3. Verteilung der Nahrungsmittel auf die Mahlzeiten: 


Insulinverteilung 
Stunde Einheit 

. Frühstück: 

. Frühstück: 

. Mittagbrot: 

. Nachmittag: 

. Abendbrot: 


rk wDRry 


‚“ Der Paß ist hier dem Inhalt nach, nicht in der Raumverteilung des Originals 
wiedergegeben. Muster werden vielleicht auf Anforderung vom Hauptgesundheitsamt 
Berlin abgegeben werden. 


Gicht. 12% 


4. Anweisung zur Insulineinspritzung: Einspritzung Minuten vor der Mahlzeit. 

5. Verhalten bei zu starker Insulinwirkung: Kenntlich durch Schweißausbruch, Zittern, 
Schwächegefühl, Augenflimmern: Stets Zuckerstückchen in der Tasche tragen und 
gegebenenfalls sofort einnehmen. 

6. Verhalten bei Verschlechterung der Zuckerkrankheit oder andersartiger Neuerkrankung 
(Erkältung, Fieber, Halsschmerzen, Magen- und Darmstörungen, Furunkeln oder Biterungen) : 
Plötzliche Verschlechterung der Zuckerkrankheit zeigt sich durch zunehmende Müdigkeit, 
unbegründete Erregungszustände, auch durch Schmerzen in der Oberbauchgegend an. 
a) Sofort den Arzt aufsuchen! 

b) Das vorgeschriebene Insulin niemals ohne ärztliche Verordnung absetzen. 
c) Falls Brot oder Hafer nicht genommen werden können, sind die vorgeschriebenen 
Kohlehydrate in Form von Zucker zu nehmen. 
Es entsprechen: 10gBrot = 5g Zucker 
30 g Hafer = 20 g Zucker 

7. Verhütung von Hautinfektionen: Injektionsspritze sorgfältig desinfizieren, Nadel kochen, 
Hautstelle mit Spiritus abreiben. Gute Körperpflege (häufige Waschungen). 

8. Brandverhütung (besonders bei älteren Patienten): Ständige sorgfältige Fußpflege. 


Beobachtungsergebnisse und Abänderung der Vorschriften *. 


Datum 


* Die sorgfältige Aufbewahrung dieses Merkblattes liegt im Interesse des Kranken, da 
diese Notizen jedem Arzt wichtige Hinweise geben können. 


Der Paß enthält ferner ein freies Blatt für Eintragungen des Befundes und der 
Koständerungen. Der Kranke führt den Paß stets bei sich, so daß jeder Arzt sehen 
kann, wie es mit dem Kranken steht. Das ist für den Fall interkurrenter Krank- 
heiten, bei Unfällen, bei hypoglykämischen Zuständen u.a. von großer Bedeutung. 

Die Fürsorge beginnt spätestens bei der Einstellung der Dauerkost. Diese 
muß in quantitativer und qualitativer Beziehung, d. h. auch in bezug auf den 
Geldwert, so beschaffen sein, daß sie von dem Kranken zu Hause ohne jede 
Änderung beibehalten werden kann. Zu diesem Zweck muß der Arzt den Geld- 
wert der verordneten Kost (Marktpreise) kennen und in engster Fühlung mit 
dem Wohlfahrtsamt und der Krankenkasse stehen. 

Wenn die Krankenhäuser nicht in dieser Weise arbeiten, sondern dem Kranken 
eine reichlichere Kost und die entsprechend größere Insulinmenge geben, so 
werden die Kranken zu Hause bei einer geringeren Kost, wie sie ihrer Wirtschafts- 
lage oder den Möglichkeiten des Wohlfahrtsamtes entspricht, hypoglykämisch 
und es muß eine neue Einstellung vorgenommen werden. 

Fürsorgestellen oder Ambulatorien für Zuckerkranke sind unentbehrliche 
Einrichtungen. Die geringen Kosten, die sie verursachen, werden durch Er- 
haltung der Arbeitsfähigkeit und durch Einsparung von Krankenhausver- 
pflegungstagen mehr als ausgeglichen. So hat die Einrichtung eines solchen 
Ambulatoriums und die Einführung des Diabetikerpasses im Rudolf Virchow- 
Krankenhaus in Berlin innerhalb weniger Monate den Bestand an stationären 
Zuckerkranken um rund 50% vermindert. 


2..(icht". 


Die Gicht war schon im Altertum bekannt (der Ausdruck Podagra findet 
sich bereits in den Schriften des HIPPOKRATES); sie wurde von arabischen und 
byzantinischen Ärzten vortrefflich beschrieben. PARACELSUS ist der Begründer 
der Lehre von der gichtischen Diathese. 

Der große SypEnHaMm (1624—1689) gab eine bis heute unübertroffene Dar- 
stellung. Die neue Ära der Gichtforschung und Gichtbetrachtung setzte ein, 


! Vgl. auch das Kapitel „Krankheiten der Muskel, Knochen und Gelenke“, S. 362. 
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als SCHEELE und BERGMANN (1776) im Harn und in Harnsteinen die Harnsäure 
entdeckten und diese von WoLLAston (1797) in den gichtischen Tophi und 
von GARROD (1847) im Blut Gichtkranker nachgewiesen wurde. In Deutsch- 
land hat sich die Gichtforschung im wesentlichen mit dem Purinstoffwechsel 
beschäftigt und Erkrankungen, in denen sich ein abnormes Verhalten der Harn- 
säureausscheidung, -Retention und -Ablagerung nicht nachweisen ließ, nicht 
zur Gicht (oder typischen Gicht) gerechnet. 

Das ermöglicht wohl eine Abgrenzung gegenüber allen den schlecht defi- 
nierten Krankheitszuständen, die von manchen Autoren der Gicht zugerechnet, 
von anderen gewöhnlich unter die Rubrik ‚„Rheumatismus‘ verdrängt werden. 
Da es indessen nicht gelungen ist, für die echte Gicht eine ausreichende Theorie 
zu finden — denn keine von den aufgestellten Lehrmeinungen (Nierengicht, 
Stoffwechselgicht, primäre Gelenkgicht usw.) ist imstande, alle Erscheinungen 
erklärend zu umfassen —, und da ebenso die abzugrenzenden Krankheitszustände 
ihrem Wesen nach noch recht dunkel sind, so konnte der Versuch, zwischen 
zwei unbekannten Reichen eine Grenze zu ziehen, nicht erfolgreich sein. In 
anderen Ländern (besonders in Frankreich) hat man die Gicht in den weiteren, 
aber unklaren Begriff des ‚Arthritismus‘ eingeschlossen, der sich in neuerer 
Zeit einer biologischen Klärung in der Weise zugänglich zeigt, daß er in dem 
Begriff der Allergie aufgeht. Auch die Gicht muß den allergischen Krankheiten 
zugerechnet werden. Und da auch der Muskelrheumatismus, Gelenkreaktionen, 
Begleitkrankheiten der Gicht, wie Migräne und Dermatosen eine allergische 
Grundlage haben, so ergibt sich die Aufgabe, eine Theorie zu finden, die das, 
was die echte und atypische (irreguläre, larvierte) Gicht Trennendes und Ge- 
meinsames hat, aus einem einheitlichen Grundgedanken verständlich macht. 

Ätiologie. Die Gicht ist erblich. Nach einer weit verbreiteten Annahme 
soll sie sich besonders auch in solchen Familien finden, in denen andere Stoff- 
wechselkrankheiten (Diabetes, Fettsucht) und Migräne, Asthma, Dermatosen, . 
exsudative Diathese, Rheumatismus und Steimbildungen vorkommen. Dieses 
Zusammentreffen scheint sich aber mehr aus persönlichen Eindrücken als aus 
der Analyse klinischer Krankengeschichten zu ergeben. Die vererbbare Körper- 
verfassung drückt sich in einem Teil der Fälle in einem Habitus aus, den man 
als arthritisch oder digestiv bezeichnet hat. Es sind vierschrötige Menschen 
mit rotem Kopf, kurzem, dickem Hals, kräftiger Muskulatur, breitem und 
tiefem Thorax, großem Bauch und Neigung zum Fettansatz. Sie neigen zu 
Dermatosen (Ekzemen, Psoriasis), kennen sehr wohl den Ischias- und Lumbago- 
schmerz und weisen oft nach dem 40. Lebensjahre eine Diastase der oberen 
Rectusscheide auf. Die Gicht befällt aber auch zarte Menschen und scheint 
nach den früheren Beobachtungen (die Gicht ist seit dem Weltkrieg zu selten 
geworden, um ein eigenes Urteil zu ermöglichen) dann einen viel schwereren 
Verlauf zu nehmen. Die Gicht ist eine Krankheit der Männer. Die Statistiken 
der Kranken mit echter Gicht zählen nur 3—16% Frauen. Die Krankheit tritt 
nur selten vor dem 20. und nach dem 60. Lebensjahre, am häufigsten im 4. Jahr- 
zehnt auf. Von jeher hat man der Völlerei, Schlemmerei und dem Trinken einen 
großen Einfluß auf die Entstehung der Gicht zugeschrieben. Das ist sicher 
wahr. Aber es gibt auch Gicht bei mäßigem Essen, ohne Alkoholabusus und 
sogar bei Unterernährten. Und erfahrungsgemäß verläuft bei diesen die Krank- 
heit besonders schwer und führt zu starken Gelenkdeformierungen. Eine be- 
sondere Rolle spielt in der Ätiologie das Blei (Bleigicht). Das Auftreten der 
Krankheit wird begünstigt durch Mangel an körperlicher Bewegung. 

Symptomatologie. Der akute Gichtanfall und die Gelenkprozesse bei der 
typischen Gicht. Der akute Gichtanfall betrifft meistens das Großzehengrund- 
gelenk, nächst ihm, der Häufigkeit nach geordnet: Fußwurzelgelenke, Sprung- 
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gelenk, Kniegelenk, andere Zehen-, Finger- und Handgelenke, Schulter-, Sterno- 
clavicular-, Halswirbel- oder Kiefergelenke. Diese Reihe gilt im wesentlichen 
für den ersten Anfall. Der Anfall kann auch Sehnen (Achillessehne) und Bänder 
und selten auch die Haut und Muskulatur betreffen. Der Anfall beginnt als 
solcher meistens in der Nacht. Ganz plötzlich tritt ein ‚„wütendes Bohren‘ 
auf, ein Schmerz, als ob ‚siedendes Öl“ oder „flüssiges Blei‘ ins Gelenk ge- 
gossen würde, oder das Gefühl eines Schraubstocks oder inwendiger Vereisung. 
Es folgt Frösteln (auch Schüttelfrost) und Fieber. Der befallene Teil schwillt 
sehr schnell an, die Haut ist intensiv gerötet, gespannt, glänzend und heiß. 
Die Rötung und Schwellung schreitet nach oben fort. Die Venen bis zum Knie 
sind stark gefüllt. Dieser äußerst schmerzhafte Zustand verschärft sich zu- 
nächst von Stunde zu Stunde. Der Schrecken der ersten Gichtnacht wird 
noch dadurch vermehrt, daß der Anfall durchaus den Eindruck einer akuten 
Infektion und rasch fortschreitenden phlegmonösen Entzündung macht, auch 
vom Arzt bisweilen dafür gehalten und chirurgisch angegangen wird. Gegen 
Morgen läßt der Schmerz etwas nach, kehrt aber gegen Abend wieder. So 
kann der Anfall mit nächtlichen Paroxysmen und remittierendem Fieber 3 bis 
6 Tage andauern. Dann klingt er allmählich mit Jucken und Hautschuppung 
ab, ohne irgendwelche Folgen zu hinterlassen. 

Der erste Anfall kann auch in milderer Form auftreten. Der Kranke glaubt, 
daß er sich den Fuß irgendwie vertreten (verknaxt) habe. Er fixiert das 
schmerzhafte Gelenk. Rötung und Schwellung können geringfügig und der 
Verlauf fieberlos sein. Oder der Anfall beschränkt sich auf eine kleine, in der 
Höhe eines Gelenks gelegene Hautstelle, die zunächst nur auf Druck schmerzt, 
dann von einem Gelenkschmerz und einem Gelenkerguß gefolgt ist. Der Anfall 
kann auch mehrere Gelenke zugleich betreffen oder ein Gelenk nach dem 
anderen befallen. Die polyartikuläre Form kann zu Verwechslungen mit 
akutem Gelenkrheumatismus führen. 

Der Anfall geht nicht nur mit Allgemeinerscheinungen einher, sondern 
beginnt nicht selten mit solchen. So wird ein bis zwei Tage vor dem Anfall 
Appetitlosigkeit, Mattigkeit, Verstimmung, Druck im Oberbauch empfunden. 
Es gibt Gichtiker, bei denen jeder Anfall durch solche Vorboten angekündigt 
wird. Bei anderen aber erfolgt er aus voller Gesundheit. Von großer Bedeutung 
für das Verständnis des Wesens des Gichtanfalls und der Gicht überhaupt 
ist die Erfahrung, daß der Anfall an dem Ort eines leichten Trauma (Quet- 
schung), nach Affekten, nach bestimmten Speisen oder Getränken, nach Ab- 
kühlung und Durchnässung und endlich auch (einzelne Fälle dieser Art sind 
bekannt) nach Atophangebrauch auftritt. 

Nach dem ersten Anfall kann für lange Zeit Ruhe herrschen. Oft aber 
wiederholen sich die Anfälle in Abständen von !/,—1l Jahr; sie können an 
Heftigkeit ab- und an Häufigkeit zunehmen. Die echte Gicht kann in eine 
sekundär-chronische Form übergehen. 

Hat der Anfall mehrere Male dasselbe Gelenk betroffen, so kann sich eine 
circumscripte Vorwölbung herausbilden, die im Anfall gespannt, empfindlich 
und stark gerötet, nach dem Anfall livid aussieht. Ihre fluktuierende Be- 
schaffenheit kann dem Gefühl eines körnigen Inhaltes Platz machen. 
Schließlich bildet sich ein härtlicher, an manchen Stellen weiß durch die 
Haut. schimmernder Knoten aus, über dem die verdünnte Haut aufbrechen 
kann. Aus der Öffnung entleeren sich weiße krümlige Massen, die im wesent- 
lichen aus harnsauren Salzen bestehen. 

Solche Bildungen, Tophi (Tuffsteine) genannt, entwickeln sich bei Gicht- 
kranken auch ohne die Erscheinungen eines Anfalls, so vor allem an den Ohr- 
muscheln, selten auch an anderen knorpelnahen Hautstellen des Gesichts (Nase, 
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Augenlider) und an den Händen. Ohne Anfälle und Schmerzen oder bei Gicht, 
die mit Anfällen einhergeht, zwischen den Anfällen entstehen innerhalb weniger 
Wochen oder Monate anfangs weiche, allmählich härter werdende Tophi an 
Gelenken (periartikulär), an Sehnen, ın Schleimbeuteln (am häufigsten über 
den Olecranis) und auch in Muskeln. 

Die Knötchen an den Ohrmuscheln sind von diagnostischer Bedeutung. 
Mit einer sterilen Nadel oder mit einem feinen Skalpell kann ihr Inhalt leicht 
gewonnen und unter dem Mikroskop oder vermittels der Murexidprobe als 
urathaltig erkannt werden. Diese einfachen Untersuchungsmethoden schützen 
vor der Verwechslung mit kleinen Atheromen oder verstopften Talgdrüsen. 

Die periartikulären Tophi an den Fingern und Zehen können eine beträcht- 
liche Größe erreichen und zu sehr starken Deformierungen beitragen, die 


Abb. 5. Gichtzehe. Abb. 6. Gichtknoten im Ohrknorpel. 


merkwürdigerweise die Funktion der Hände, besonders die feineren Verrichtungen 
sehr wenig beeinträchtigen. 

Auch die Knochen selbst werden primär verändert. In den Enden der 
Phalangen, Metatarsi und Metacarpi, seltener auch in Radius und Ulna finden 
sich runde, zum Teil konfluierende Herde bis zu 1 cm Größe, die im Rönt- 
genbild hell und von einem dunklen Saum umgeben erscheinen (sog. Oysten- 
bildung). Diese sehr eigentümliche, wenn auch nicht auf Gicht vollkommen 
beschränkte Zeichnung ist die Folge einer Resorption von Kalk im Bereich 
des affizierten Knochens. Diese Resorption geht nur allmählich vor sich und 
betrifft nicht allein die Knochensalze, sondern auch das Urat, das, wo es 
auch immer auskrystallisiert ist, wieder verschwinden kann und —- nicht 
selten — durch den Anfall selbst beseitigt wird. 

In der Mehrzahl der Fälle führen die Gichtanfälle nicht zu Deformierungen 
der Gelenke. Meistens handelt es sich nur um eine Affektion der Synovia und 
um einen Gelenkerguß, so daß eine völlige Wiederherstellung möglich ist. 

Die Ablagerung von Urat im Gelenk kann ganz ebenso symptomlos er- 
folgen, wie die Entstehung der Tophi. So hat man bei Schwernierenkranken, 
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die niemals Erscheinungen von Gicht hatten, Uratablagerungen in Gelenken 
aufgefunden. Andererseits hat man Gelenke nach einem Gichtanfall frei von 
Urat gesehen. Das sind sehr wesentliche Stützen der Auffassung, daß die Ab- 
lagerung von Urat nicht im Gichtanfall erfolgt, sondern daß der Gichtanfall 
das Gelenk von Urat reinigt. 

Zu Gelenkdeformierung kommt es bei langer Dauer der gichtischen Er- 
krankung und bei gehäuften Rezidiven. Dann bleibt ein Gelenkexsudat zurück, 
es bildet sich eine bleibende Verdickung der Gelenkkapsel aus, die Knorpel- 
nekrosen gehen in die Tiefe 
und führen zu Substanzverlust. 
Die periarthritischen Herde, die 
Knochenherde und mitunter 
auch die synovialen Prozesse 
brechen in die Gelenkhöhle ein. 
Knorpel und Knochen werden 
zerstört, so daß sich Destyuonen 
ausbilden, die durch Knochen- 
neubildungsprozesse (Randexo- 
stosen) verstärkt werden oder 
durch bindegewebige Umbil- 
dungsvorgänge zu bindegewe- 
bigen Ankylosen führen. Oft 
findet man in verschiedenen 
Gelenken Veränderungen, aber 
nur in einem Ablagerung von 
Urat. 

Die atypische oder primär- 
chronische Gicht. Häufiger als 
die typische Gicht sind Er- 
krankungen, bei denen akute 
Anfälle vollständig fehlen. Die 
Gelenkerscheinungen gleichen 
denen der sekundär-chronischen 
Gicht. GOLDSCHEIDERhat diesen 
Komplex von krankhaften Ver- 
änderungen als atypische Gicht 
bezeichnet und versucht, ihre 
Zugehörigkeit zur Gicht nachzu- 
weisen, und zwar auf Grund der Ähnlichkeit in den Begleit- und Folgezuständen 
(Neuralgien, Leberschwellung, Magen-Darmerscheinungen, kardiovasculäre und 
renale Prozesse), die früher zu dem Begriff ‚viscerale Gicht‘ geführt haben, 
ferner auf Grund von kleinen, harten, sandkornartigen Ablagerungen in der 
Nähe von Gelenken und auf Grund von einem feinen Knirschen und Reiben 
in Gelenken, das man bei solehen Menschen ebenso wie bei Gichtkranken und 
Rheumatikern findet. Daß dieses Knirschen bei der atypischen Gicht durch 
Uratablagerungen bedingt wird, ist nicht bewiesen. In den sandkornartigen 
Knötchen wurde Harnsäure meistens nicht gefunden. Daß sie vorhanden war 
und durch Resorption verschwunden ist, wird behauptet, ist aber schwerlich 
beweisbar. 

Ob man diese Erkrankung zur Gicht rechnen soll, kann strittig sein und 
hängt von der Stellung zum Harnsäureproblem ab. Für die ärztliche Praxis 
ist es ratsam, den Begriff „Gicht“ nicht auf die echte Gicht zu beschränken, 
sondern die ‚atypische Gicht‘ einzuschließen. Bedenklich wird aber die 


9* 


Abb. 7. Gichtzehe (vgl. Abb. 5) im Röntgenbild. 
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Abgrenzung, wenn man Kranke mit hereditärer Belastung, entsprechender Kon- 
stitution, visceralen und nervösen Symptomen, aber ohne Gelenkerscheinungen 
und Ablagerungen als ‚larvierte Gicht‘ bezeichnet. Nur wenn man sich über 
den Wert einer unbeweisbaren Diagnose im allgemeinen klar ist, kann eine 
solche Ausdrucks- und Betrachtungsweise für den Arzt unschädlich sein. 

Die Erscheinungen an den Organen. Die Niere spielt in der Pathogenese, 
im Verlauf und in prognostischer Beziehung eine sehr große Rolle. GARROD 
hat das Wesen der Gicht in einer Nierenstörung gesehen. In der Tat findet 
man bei Gichtkranken eine schlechte Harnsäureausscheidungsfähigkeit, deren 
renale Herkunft aus der schlechten Konzentrierungsfähigkeit für Harnsäure 
hervorgeht. Diese Minderung einer Partiarfunktion ist aber sicher (zunächst) 
nicht „organisch“ bedingt; sie unterliegt daher zeitlichen und graduellen Schwan- 
kungen, wie andere Funktionsstörungen (Diabetes insipidus, Phosphaturie). 
Gelegentliche Albuminurie tritt auch bei jugendlichen Gichtikern nicht selten 
auf. Auffallend ist die starke Neigung zu Harnsedimenten (Harnsäure, saures 
harnsaures Natrium, Oalciumoxalat). Die Entleerung eines so getrübten oder 
eines kurze Zeit nach der Entleerung instabil werdenden Harns unter Bedin- 
gungen, unter welchen der Normale einen klaren und klarbleibenden Harn 
produziert, hat die Bedeutung einer funktionellen Minderleistung. Ob die 
Urolithiasis bei Gichtkranken soviel häufiger als bei anderen Individuen ist, 
wie von alters her behauptet wird, läßt sich nicht mit Sicherheit entscheiden. 
Bei einer großen Zahl der Gichtkranken entwickelt sich nach einem Stadium 
arteriellen Hochdrucks das Bild der Schrumpfntere oder der in anderen Teilen 
des Körpers fortschreitenden Arteriosklerose, so daß die Lebensdauer verkürzt 
wird und infolge Urämie, cerebraler Apoplexie oder Coronarerkrankung der Tod 
eintritt. 

Die Beziehungen der Atmungsorgane zur Gicht sind nicht klar. Schnupfen, 
Pharyngitis, Bronchitis und Pneumonie, die mit einem Gichtanfall zusammen-. 
treffen, als gichtisch zu bezeichnen, ist willkürlich. Der Gichtanfall kann ebenso- 
gut die Folge sein. Darüber wissen wir nichts. 

Für die Verdauungsorgane muß man aber eine Beziehung zum Gichtanfall 
zugeben. Leberschwellung, Dyspepsie, Darmkoliken und Durchfälle können 
bei Gichtkranken gesetzmäßig jedem Anfall vorausgehen. Ohne allen Zweifel 
hat der Gichtiker eine große Neigung zu Neuralgien und Myalgien. Am Auge 
wird Iritis, Episcleritis und Conjunctivitis beobachtet. Die Beteiligung der 
Haut wird in der Häufigkeit der Ekzeme (man beachte besonders auch das 
trockene Ekzem im Bereich der Augenbrauen), der Psoriasis und der Urticaria 
deutlich. 

Der Stoffwechsel und die Ausscheidungsverhältnisse der Harnsäure bei 
der Gicht. Die Harnsäure, die als harnsaures Salz, im wesentlichen Mono- 
natriumurat, die gichtischen Ablagerungen charakterisiert, entstammt dem 
Abbau der körpereigenen und der mit der Nahrung zugeführten Zellkerne. 
Danach unterscheidet man zwischen endogener und exogener Harnsäure. Die 
Zellkerne enthalten nicht Harnsäure selbst, sondern ihre Vorstufen, Purin- 
basen, verbunden mit Kohlehydrat, Phosphorsäure und Pyrimidinbasen. 

Das spezifische Eiweiß der Zellkerne, das Nucleoproteid, stellt einen Kom- 
plex von Eiweiß mit Nucleinsäuren dar. Der einfachste Typus der Nucleinsäuren 
sind die Mononucleotide, die nach folgendem Plan gebaut sind: 

Phosphorsäure-Zucker-Purinbase oder Pyrimidinbase. 

Mehrere Komplexe dieser Art sind in den Polynucleotiden zusammen- 
geschlossen. Der Weg des Abbaues führt von den Polynucleotiden zu den 
Mononucleotiden, von diesen durch Abspaltung der Phosphorsäure zu einer 
Zucker-Purinverbindung (Nucleosid), durch deren Spaltung Purin frei wird. Das 
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Purin verfällt vor und nach dieser Spaltung einer oxydativen Umwandlung. 
Das letzte Oxydationsprodukt (beim Menschen) ist das Trioxypurin, die Harnsäure. 
Die Harnsäure ist im intermediären Stoffwechsel des Menschen nicht zerstörbar. 
Im Säugetierkörper entsteht Harnsäure ausschließlich auf oxydativem Wege, 
während Vögel, Reptilien und Amphibien imstande sind, Harnsäure auch durch 
Synthese zu bilden. und zwar aus Harnstoff. Der menschliche Organismus hat 
aber die Fähigkeit, Purinbasen zu bilden und Nucleinsäuren aufzubauen. Ob 
die Harnsäure das einzige Endprodukt des Purinstoffwechsels ist, oder ob 
Purine vor der vollständigen Oxydation zu Harnsäure einer Sprengung verfallen 
(Purinolyse), ist umstritten. Soviel aber kann als sicher gelten, daß unter 
vergleichbaren Bedingungen die Harnsäureproduktion und -Ausscheidung einen 
Maßstab für den endogenen Purinstoffwechsel abgibt. 

Die niedrigste Harnsäureausscheidung findet man im Hunger. Der endogene 
Wert im Harn, der gewöhnlich bei purinfreier Nahrung ermittelt wird, hat 
wohl eine individuelle Konstanz, variiert aber von Person zu Person um fast 
100% (300—600 mg bei Männern, 300—500 mg bei Frauen). Inwieweit diese 
großen Spannungen durch konstitutionelle Unterschiede, inwieweit sie von 
konditionellen Umständen bedingt sind, ist unbekannt. 

Die 24stündige Harnsäureausscheidung ist von der Nahrung abhängig. Sie 
liegt bei gemischter Kost zwischen 0,5 und 1,0 g, steigt bei reichlicher Fleisch- 
zufuhr bis zu 2,0 g und noch höher bei Aufnahme kernreicher Organe (Leber, 
Bries usw.). 

Die im Körper entstehende Harnsäure wird in das Blut aufgenommen 
und ist in diesem als Biurat-Jon enthalten. Bei purinarmer Nahrung 
führt das Blut des Gesunden 3—4 mg-% Harnsäure. Die Löslichkeit des 
Natriumbiurats ist genau bekannt. Bei einem Harnsäuregehalt über Smg-% stellt 
das Blut eine übersättigte Uratlösung dar. Noch niemals aber, auch nicht bei 
extremer Uricämie (400 mg-% im Experiment) ist ein Ausfallen von Urat im Blut 
beobachtet worden. Die Plasmaproteine gewährleisten absoluten Kolloidschutz. 

Die Harnsäure verfällt — das liest in ihrer Eigenschaft als ein Endprodukt 
des Stoffwechsels — der Ausscheidung, die zum überwiegenden Teil durch die 
Nieren, zu einem kleinen Teil mit dem Speichel, der Galle und dem Darmsaft 
erfolgt. Unter pathologischen Verhältnissen verschiedener Art kann dieser zweite 
Teil, der niemals quantitativ, im besten Fall nur prozentual meßbar ist, einen 
sehr hohen Betrag erreichen. Hierdurch, aber mehr noch durch den Umstand, 
daß der Organismus sehr beträchtliche Harnsäuremengen (schätzungsweise 
1500 mg) in gelöster Form zurückzubehalten vermag, wird die Aufstellung 
einer Purinbilanz erschwert. 

Beim Gichtkranken verläuft der Abbau der Nucleinsäuren bis zum End- 
produkt ganz ebenso wie beim Stoffwechselgesunden, nicht aber die Harn- 
säureausscheidung. Manche Autoren meinen, daß bei der Gicht die Harnsäure 
im verstärkten Maße in den Geweben festgehalten wird (Uratohistechie). Andere 
sind der Meinung, daß die Schuld (wie oben erwähnt) an der Niere liege. Und 
darauf weist ja die Schwäche der Harnsäurekonzentrierung hin. Es kann nicht 
ganz ausgeschlossen werden, daß es an der Niere und den Geweben gleichzeitig 
liegt, zumal ja die Ausscheidung im allgemeinen auf einem Zusammenarbeiten 
dieser beiden Instanzen beruht. Gegen die Uratohistechie und für die renale 
Bedingung spricht aber die Hyperuricämie, die sich bei sehr vielen Gicht- 
kranken, wenn auch nicht immer als Dauererscheinung, nachweisen läßt. Eine 
Verstärkung der Festhaltung in den Geweben müßte, solange deren Kapazität 
für Harnsäure nicht gesättigt ist, eher zu einer Verminderung der Uricämie 
führen, während eine Hyperuricämie aus renaler Bedingung verständlich und 
aus der Pathologie der Niere bekannt ist. 
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Der Gesamtumsatz des Gichtkranken unterscheidet sich nicht von dem 
des Gesunden. Die Ausscheidung der Endprodukte des Eiweißstoffwechsels 
erfolgt nicht so regelmäßig wie in der Norm; sie, ist während der Anfälle ge- 
steigert, nach den Anfällen herabgesetzt. Ganz ebenso verhält es sich mit der 
Harnsäureausscheidung. Im Anfall erfolgt eine Harnsäureflut; vor und nach 
den Anfällen liegt die Ausscheidung. niedrig. 

Die Ablagerung der Harnsäure geht ohne Krankheitserscheinungen einher. 
Der Anfall bringt Harnsäure zur Lösung und führt dadurch zu verstärkter 
Uricämie und vermehrter Ausscheidung. 

Ablagerung von Urat in krystallinischer Form, wie sie im Gichtherd vor- 
liegt, kann nur erfolgen, wenn die Löslichkeit überschritten und Kolloidschutz 
nicht vorhanden ist. Der gesunde Knorpel inkrustiert sich auch bei Urieämie 
eines Grades, wie sie bei Gicht vorkommt, und selbst bei einer stärkeren nicht 
mit Urat. Daraus kann man schließen, daß er Kolloidschutz gewährt, und 
daß das Urat selbst nicht imstande ist, den Knorpel zu schädigen. Es ist aus- 
geschlossen, daß Urat in Lösungen von den hier in Betracht kommenden Kon- 
zentrationen irgendeine nachteilige Wirkung ausübt. Und wenn man bedenkt, 
daß Vögel aus dem ganz ungiftigen Harnstoff Harnsäure bilden, und daß die 
höchstorganisierten Säugetiere die Fähigkeit der Harnsäurezerstörung ver- 
loren haben, so ist es sehr wenig wahrscheinlich, daß der Harnsäure (bei Be- 
achtung von Konzentration und Dosis) die Eigenschaft eines Giftes zukommt. 

Morphologische Betrachtung hat zu der Auffassung geführt, daß die Knorpel- 
nekrose die Folge der uratischen Ablagerung sei. Ich meine, daß die ältere 
Auffassung richtig ist, daß die Gewebsschädigung der Uratablagerung voraus- 
geht, und daß diese eintritt, wenn bei gehemmter Ausscheidung genügend Urat 
zur Verfügung steht. Es ist ein allgemein gültiges Prinzip, daß Gewebspartien 
mit vermindertem Kolloidschutz die Sammelstellen für Stoffe übersättigter 
Lösung bilden. (Das zeigt sich in einfacher und anschaulicher Weise bei der‘ 
pathologischen Verkalkung.) Daher kommt es, daß sich in den Gichtherden 
auch unlösliche Kalksalze in nicht unbeträchtlicher Menge finden. 

Theorie der Gicht. Die echte Gicht beruht demnach auf einer (renal bedingten) 
Insuffizienz der Harnsäureausscheidung und auf lokalen Prozessen in mesen- 
chymalen Geweben, insbesondere im Knorpel. Die Causa peccans ist nicht 
die Harnsäure. 

In Frankreich und England ist man zu der Auffassung gekommen, daß 
die Grundlage der Gicht in einer cellulären Überempfindlichkeit gegen Proteine, 
abkterielle und andere Gifte bestehe und daher in eine Parallele mit dem 
Asthma bronchiale, gewissen Ekzemen u.a. gebracht werden müsse. Es ist 
sehr wahrscheinlich, daß alle Anfallskrankheiten allergischer Natur sind. Und 
es ist bekannt, daß die Synovia der Gelenke eine besondere allergische Reak- 
tionsfähigkeit besitzt (Serumkrankheit, Gelenkrheumatismus, intermittierende 
Gelenkschwellung u. a.). Die Wirkstoffe der Allergie sind endogener und exogener 
Herkunft, fast immer aber proteinogener Natur; ihre Angriffspunkte glatte 
Muskulatur und Capillarendothel. Die gichtische Bereitschaft hat sehr wahr- 
scheinlich ihre Bedingung in endogenen Vorgängen. Die allergische Empfind- 
lichkeit ist mehr oder weniger spezifisch. Die Reaktionen folgen aus dem 
Kerngehalt der Nahrung, gewissen Getränken (nicht ihrem Gehalt an Alkohol, 
sondern an proteinogenen Stoffen aus den Hefen usw.), proteinogenen Stoffen 
aus den Geweben, wie sie bei Abkühlungen, Quetschung und abnormen Um- 
setzungen, sowie bei Vorgängen im vegetativen Nervensystem (Affekt) entstehen 
mögen. Wie bei anderen allergischen Krankheiten folgt dem Gichtanfall eine 
Phase besten Befindens und auch eine Periode guter Verträglichkeit für 
sonst gefürchtete Speisen und Getränke. Man muß daran denken, daß der Anfall 
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eine Desensibilisierung herbeiführt. Die Periodizität, die Überempfindlichkeits- 
reaktionen und andere allergische Zustände (Urticaria, Ekzeme, Migräne, Mus- 
kelrheumatismus) die bei Gicht vorkommen, können in dieser Weise verstanden 
werden. 

Diese Krankheits- und Anfallsbereitschaft hat nichts mit Störungen der 
Harnsäureausscheidung und Harnsäureablagerung zu tun. Die Einbeziehung 
der Harnsäure ist Folge der renalen Komponente, über deren Zustandekommen 
und deren Zusammenhang mit den mesemhymelen Vorgängen wir nichts wissen. 
Danach ergibt sich folgende Auffassung des Gesamtkomplexes der Gicht: Die 
Anfallsgicht (echte Gicht) hat eine renale und eine gewebliche Komponente, 
während der atypischen Gicht (im wesentlichen) nur die Reaktion in den Ge- 
weben zukommt. Harnsäureretention allein führt nicht zu geweblichen Ver- 
änderungen. Danach kann man der Harnsäure nur die Rolle eines Testkörpers 
für die „echte Gicht‘ zusprechen. 

Die Theorie, daß die Gicht eine hereditär-konstitutionelle allergische Krank- 
heit sei, die mit und ohne Assoziation der Harnsäureausscheidung und -ablagerung 
einhergeht, ist noch zu neu und wird noch viel Widerspruch finden. Aber alle 
anderen Theorien (Verlangsamung des Purinstoffwechsels, Behinderung der 
Ausscheidung) umfassen den Tatsachenkomplex weit unvollständiger. 

Prognose. Die Lebensdauer wird von der Gicht entsprechend dem Fort- 
schreiten der vasculären und renalen Veränderungen vermindert. Bei Gicht 
auf der Grundlage einer Bleiintoxikation entwickeln sich diese Prozesse rasch. 
Bei mageren, asthenischen Personen nimmt die Gicht im allgemeinen einen 
schwereren Verlauf. Sie kann jeder Therapie trotzen und zu Kachexie und 
Tod führen. In diesen Fällen kommt es auch häufiger zu Gelenkdeformierungen, 
Versteifungen und Verkrüppelungen. In bezug auf die Gelenke hat die Gicht 
meistens nicht die schweren Folgen wie die Arthritis deformans, die Peri- 
arthritis destruens und die chronische Intektarthritis. 

Therapie. Im Gichtanfall Bettruhe und warme Einpackung des befallenen 
Gelenkes (auch Ölwatteverband oder feuchter Verband mit 50% Spiritus). 
Hunger, gründliche Darmentleerung. Zuführung kleiner Mengen eines Narko- 
ticums kann notwendig sein. Das hervorragendste Mittel im Gichtanfall ist 
das Colchicum. Früher wurde es als Tinctura colchici, später vielfach in Patent- 
mitteln verordnet. Wir geben es jetzt als reines Alkaloid, Colchiein, nach dem 
Rat erfahrener Gichtkranker nur am Vormittag stündlich 1/,—1l mg bis zu 
4 mg am 1. und 2. Tag, an den beiden folgenden Tagen 2—3 mg. Treten Durch- 
fälle auf, so wird sofort innegehaiten. Früher glaubte man, daß man es bis zur 
Diarrhöe geben müsse. Das ist aber nicht notwendig. Die Wirkung des Mittels 
geht nicht über die Anregung der Darmtätigkeit. Bemerkenswerterweise hat 
das Oolchicin keinen Einfluß auf den Purinstoffwechsel und die Harnsäure- 
ausscheidung. Das Colchicin ist ein Capillargift. Es entfaltet seine Wirksam- 
keit hauptsächlich im Splanchnicusgebiet, aber es macht auch, wie man bei 
Colchicumvergiftungen gesehen hat, Gelenkreaktionen. Außerhalb der Anfälle 
ist ein Einfluß des Colchicins nicht sichergestellt. Sehr gebräuchliche Gicht- 
mittel sind die Präparate aus der Gruppe des Atophans (2-Phenylchinolin- 
4-Carbonsäure). Die Wirkung des Atophans besteht in einer spezifischen Er- 
höhung der Harnsäureausscheidung. An diesem Erfolg ist sicher eine selektive 
Steigerung der Harnsäurekonzentrierungsfunktion der Niere zum mindesten 
beteiligt. Das Atophan hat weiterhin antiphlogistische (ähnlich wie Kalksalze), 
antialgetische und antipyretische Eigenschaften. Man könnte es als ein ideales 
Gichtmittel bezeichnen, wenn es nicht bei längerem Gebrauch, aber bei emp- 
findlichen Menschen auch bereits nach wenigen Dosen, Leberschädigung (Ik- 
terus, akute gelbe Leberatrophie) und Nierenschädigungen machte. Nicht so 
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selten verursacht es auch Übelkeit und Erbrechen und Urticaria, bisweilen 
auch Gichtanfälle. Die Aufzählung dieser Nebenwirkungen muß vorangestellt 
werden, weil Ärzte und Laien trotz der beträchtlichen Zahl von Todesfällen 
durch Leberschädigung Mittel aus der Atophangruppe ohne Nachdenken an- 
wenden. Es ist wirklich schwer und verantwortungsvoll den Gebrauch von 
Atophan zu empfehlen. Im Anfall ist es nicht notwendig. Wenn einmal Colchiecin 
allein nicht genügt, so tut man besser daneben 3—5 g Natrium salicylicum zu 
geben. Will man in den anfallfreien Zeiten den Körper von Harnsäure ent- 
lasten, so kann man das auch durch Salicylate (an drei einanderfolgenden Tagen 
je 3-5 g Natrium salicylicum mit viel Flüssigkeit, dann 10 Tage Pause) ver- 
suchen und erreichen. Entschließt man sich Atophan zu geben, dann nur per os 
(bei Unbekömmlichkeit unter Hinzufügung von Natrium bicarbonicum), nicht 
mehr als 3g täglich 3 Tage hintereinander mit viel Wasser, danach 10 Tage 
Pause. 

Es ist von Berufenen und Unberufenen eine sehr große Zahl von Gichtmitteln 
empfohlen worden. Der leitende Gesichtspunkt der Erfinder und Hersteller 
war meistens die Lösung der Harnsäure. Alle diese Mittel sind wertlos, zumal 
sie nicht imstande sind, die krystallinisch abgelagerte Harnsäure zu lösen. 
Das ist im chemischen Sinne überhaupt nicht, im biologischen Sinne nur durch 
Phagocyten möglich. Die im gelösten Zustand retinierte Harnsäure kann außer 
durch Atophan und Salicylate auch durch Anregung der Diurese (teilweise) 
entfernt werden. Das wird erreicht durch vermehrte Flüssigkeitszufuhr, gewöhn- 
lich, dem Herkommen nach, ausgeführt durch alkalische Mineralwässer. Es 
geht aber ebenso gut mit Trinkwasser oder einem leichten Tee. Eine Alkali- 
sierung herbeizuführen ist vielleicht verfehlt, da sie die Diurese hemmt. Die 
von manchen Gichtkranken günstig beurteilte Wirkung der FALKENSTEINschen 
Salzsäuretherapie (10—15 Tropfen zu jeder Mahlzeit) muß durch die azido- 
tische Richtung des Stoffwechsels zu einer Entwässerung der Gewebe führen. 
Möglicherweise beruht hierin ihr Erfolg. Die Proteinkörpertherapie und eine 
Radiumbehandlung kann bisweilen bei chronischer Gichtarthritis erfolgreich sein. 

Der oberste Grundsatz der diätetischen Therapie ist Mäßigkeit. Anfälle 
treten nach großen Diners auf, sind aber auch bei jeder Diät möglich. Unter 
Gichtdiät versteht man, entsprechend der (von uns nicht geteilten) Meinung 
von der Harnsäure als Krankheitsursache, eine Nahrung, die möglichst wenig 
Harnsäurebildner enthält, also eine purinarme Kost. Diese setzt sich zusammen 
aus Eiern, Milch und Milchprodukten, Speck, Obst, Zerealien und Brot. Zu 
diesen so gut wie purinfreien Stoffen treten die purinarmen Gemüse (mit Aus- 
nahme von Spinat und Pilzen). In praxi handelt es sich um Ausschluß von 
Fleisch, Bouillon, Fisch und Hülsenfrüchten. Das Dogma von der purinarmen 
Ernährung hat mehr Kredit bei den Ärzten als bei den Gichtkranken gefunden. 
Ihre nicht unbestrittene Wirksamkeit läßt sich vielleicht auch so erklären, 
daß von einer Nahrung so geringen Geschmackwertes nicht im Übermaß gegessen 
wird. 

Nach der neueren Auffassung der Gicht und des Gichtanfalls als einer 
allergischen Reaktion muß der größte Wert darauf gelegt werden herauszu- 
finden, gegen welche Bestandteile der Nahrung eine Überempfindlichkeit 
besteht. In bezug auf die Abhängigkeit des Gichtanfalls von alkoholischen 
Getränken hat diese Auffassung bereits zu Erfolgen geführt. Gichtkranke wußten 
es schon immer — aber die Ärzte wollten es nicht glauben —, daß nicht der 
Alkohol den Anfall auslöst, sondern ein bestimmtes alkoholisches Getränk 
(Portwein oder Sekt oder Bier oder sogar eine bestimmte Sorte Rotwein). WIDAL 
konnte eine spezifische Überempfindlichkeit durch die Cutanreaktion objektiv 
nachweisen. Indessen kann nicht angenommen werden, daß die Gicht immer 
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auf der Empfindlichkeit gegen Nahrungsallergene beruht. Es kommen auch 
endogene Stoffe in Betracht. Und es besteht die Möglichkeit, daß die Sensi- 
bilität gegen diese diätetisch beeinflußbar ist und durch eine reizlose Kost 
gemindert wird. Die Forschung ist auf diesem Gebiet noch nicht weit genug 
vorgeschritten, als daß es richtig wäre, mit dem Alten vollkommen zu brechen. 
Man wird daher von dem herkömmlichen Schema auch jetzt noch Gebrauch 
machen, in der Absicht die Nahrungszufuhr und die Reizwirkung der Nahrung 
niedrig zu halten. Aber man versuche nicht einen Menschen, der im Jahre einen 
Anfall hat oder zwei, eine purinarme Dauerkost zu verordnen. Man erreicht 
mehr mit 2 oder 3 purinarmen Tagen in der Woche und mit einer Disziplinierung 
in bezug auf die Nahrungsmenge. Bei Gichtkranken mit robuster Konstitution 
und überflüssigem Fett kann man die Ferien zu einer Entziehungskur (Obstkur, 
Traubenkur, Rohkostkur u.ä.) verwenden, die am besten in einem Badeort oder 
Luftkurort durchgeführt wird. 

Von größter Bedeutung für den Gichtkranken ist Verhütung von Obstipation und 
körperliche Bewegung, Bewegung in jeder Form, natürlich nicht im Anfall. Mäßig- 
keit im Essen und viel Bewegung, das ist das, was bereits HıPPOKRATES als heil- 
sam für die Gicht gelehrt hat. Auch Massage ist nützlich. 


Die physikalische Therapie der gichtisch erkrankten Gelenke ist im wesent- 
lichen die der Arthritiden überhaupt. 


3. Fettsucht. 


Allgemeines. Unter Fettsucht (Fettleibigkeit, Adipositas, Obesitas) ver- 
steht man eine so starke Zunahme des Fettgewebes, daß das Normalgewicht 
erheblich überschritten, der Organismus unter Umständen über seine Trag- 
und Bewegungsfähigkeit belastet, auch räumlich so beengt wird, daß Funktions- 
störungen verschiedener Art auftreten oder zu erwarten sind. 

Das Normalgewicht ist abhängig von Geschlecht, Länge und Alter. Für die 
genauere Bestimmung erweist sich die Tabelle von HzssınG als sehr brauchbar. 
Da aber die Normalität eine Breite von + 8S—10% hat, so ist die einfache Formel 
von BROCA 

Gewicht (kg) — Länge (cm) — 100 
vollkommen ausreichend. 


Big 4 x € Kö icht 
Den Grad der Fettleibigkeit schätzt man aus dem Quotienten an, 
Normalgewicht 
Körpergewicht 
Normalgewicht 
LE Er Idealfall 
Dale ee at noch normal 
a TE EEE I EEE leichte Fettleibigkeit 
a 2 Et deutliche 2 
DEE Ne ee mittlere & 
ber) a er schwere ‚e 


Werte über 2,0 gehören zu den Ausnahmen. 


Für die Beurteilung ist neben der Waage die Inspektion notwendig. Haut- 
striae an Schultern, Mammae, Bauch, Hüften, Außenseite der Oberschenkel 
und Oberarme, Fettwülste an Kinn, Nacken, Rumpf und Extremitäten, 
Grübchen, Dellen und Furchen zeigen eine ungleichmäßige Füllung des Unter- 
hautzellgewebes mit Fett an. Man sieht ferner die Besonderheiten der Fett- 
verteilung, die teils geschlechtsspezifisch sind (Männer — Nacken und Bauch; 
Frauen — Mammae, Bauch, Hüften, Gesäß), teils aber auch besondere Formen 
der Adipositas charakterisieren. 
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Das die Fettlager füllende Fett ist Fettsäuretriglycerid. Die Fettsäuren 
sind im wesentlichen Palmitinsäure, Stearinsäure und Olsäure. Das Körperfett 
entstammt zum Teil der Nahrung unmittelbar, zum Teil bildet es sich aus 
Kohlehydrat und, da solches auch aus Aminosäuren entsteht, auch aus Eiweiß. 
Zur Fettbildung ist sicher die Leber befähigt. Die Beobachtung aber, daß sich 
bei Mästung mit Kohlehydrat in den. Fettzellen Glykogen findet, weist darauf 
hin, daß auch im Fettgewebe selbst die Umwandlung stattfindet. 

Wo Fett ist, befindet sich fettspaltendes Ferment (Lipase), dem unter 
bestimmten Bedingungen auch die Fähigkeit zukommt, Neutralfett aus Fett- 
säuren und Glycerin zu bilden. Daß — wie bei der Darmverdauung — der 
Einlagerung des Fettes in die Zellen und ebenso der Abgabe von Fett aus den 
Fettzellen in das Blut Fettspaltung vorausgeht, ist nicht ganz sicher, aber sehr 
wahrscheinlich. 

Fett ist das beständigste und wesentlichste Reservematerial des Körpers. 
Ein Mann von 70 kg Gewicht enthält in der Norm 12 kg Fett, von dem ?/, bis 
3/, in den Fettlagern enthalten ist. Diese etwa 9 kg betragende Fettmenge 
besitzt einen Brennwert von 80 000 Calorien, ist also für etwa einen Monat 
ausreichend, den Energiebedarf zu decken. 

Die Frage, wie Fettsucht (Fettlerbigkeit) entsteht, scheint einer leichten Be- 
antwortung zugänglich zu sein, indem man sie von dem Gesichtspunkt der 
Bilanz betrachtet. Es gibt ziemlich viele Menschen, die ihr Körpergewicht 
durch sehr lange Zeiten automatisch festhalten. Sie essen bis zur Sättigung, 
ohne sich um den Brennwert ihrer Nahrung irgendwie zu kümmern. Andere 
aber können Konstanz ihres Körpergewichtes nur dadurch erreichen, daß sie 
unter Gewichtskontrolle stehen und die Nahrungszufuhr regeln. 

Solche Menschen setzen bei einer Veränderung der Kochweise (z.B. auf 
Reisen) oder bei einer Veränderung der Lebensgewohnheiten (weniger Arbeit) 
leicht Fett an. 

Es gibt also einen Regulationsmechanismus, dessen Güte darüber entscheidet, 
ob ein Organismus seinen Fettbestand unbewußt konstant erhält oder nur 
durch Kontrolle und Willensakte erhalten kann. 

Für die automatische Festhaltung des Körpergewichts sind als Mechanismen 
nur denkbar: Regulation der Nahrungsaufnahme (durch Änderung des Appetits 
und Sättigungsgefühls) und Anpassung der Oxydationen. Nimmt ein Mensch 
mehr Nahrung auf, als seinem Bedarf entspricht, so kann es zur Ablagerung 
von Fett kommen. Das Wort ‚„Mastjettsucht‘‘, das man für diesen Zusammen- 
hang gebraucht, klingt etwas zu stark, wenn man bedenkt, daß ein Zuviel 
von 10 g Fett pro die genügt, um in 3 Jahren eine Gewichtsvermehrung 
von 12 kg zu ergeben. Man spricht von exogener Fettsucht, wenn eine offen- 
bare Überschreitung des Brennwertes der Nahrung vorliegt. Da aber über- 
mäßige Nahrungsaufnahme auch durch eine Störung des von einem neuro- 
chemischen Mechanismus gesteuerten ‚„Nahrungsgefühls‘‘ veranlaßt sein kann, 
so muß man auch der auf diese Weise entstehenden Fettsucht ein endogenes 
Moment zuerkennen. Eine reine Mastfettsucht, wie sie bei der Stopfgans erzeugt 
wird, kommt beim Menschen wohl nur äußerst selten vor. Zum Magerbleiben 
und Fettwerden bei Überernährung gehören besondere neuroendokrine Eigen- 
tümlichkeiten. Die Neigung zum Fettansatz ist eine Eigenschaft der Rasse 
und des Lebensalters. Wir sehen, daß Angehörige bestimmter Berufe (Bäcker, 
Schlachter, Gastwirte) besonders oft Fettsucht aufweisen, als Folge über- 
reichlicher Nahrungsaufnahme, aber doch nicht ganz ohne endogene Bedingung, 
der Art nämlich, daß diese Menschen nicht, wie die endogen Mageren, die Fähig- 
keit haben, ihre Verbrennungen der übergroßen Nahrungsaufnahme anzupassen. 
Eine rein endogene Fettsucht liegt dann vor, wenn Menschen bei einer Nahrung, 
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die bisher ihr Gewicht konstant hielt, fett werden, dadurch daß hormonale 
Prozesse (Schwangerschaft, Menopause, Kastration) oder schwere nervöse 
Zustände (Encephalitis u.a.) eine tiefgehende Veränderung der Stoffwechsel- 
verhältnisse hervorgerufen haben. 

Die bilanzmäßige Betrachtung der Adipositas muß — nach dem Gesetz von 
der Erhaltung der Energie — zu dem Ergebnis kommen, daß alle aufgenom- 
menen Nahrungsstoffe, die nicht verbrannt werden, im Körper verbleiben und 
das Gewicht vermehren. 

Die Gesamtcalorienproduktion ist eine Größe, die (s. 5.95) sich aus dem 
Grundumsatz, der spezifisch-dynamischen Wirkung der Nahrung, der Ver- 
brennung bei Muskelarbeit und Wärmeregulation zusammensetzt. 

Die Analyse bei Adipositas hat ergeben, daß sich nur ganz ausnahmsweise 
eine Erniedrigung des Grundumsatzes nachweisen läßt. Man kann hier den 
Einwand machen, dab die Fettsüchtigen fast immer im fertigen Zustand, und 
nicht während der oft sehr rasch erfolgenden Ausbildung der Fettsucht zur 
Beobachtung kommen. Die Fettsucht schreitet nämlich nicht dauernd fort, 
sondern macht bei einer individuell bestimmten Füllung der Fettlager halt. 
Das Individualhöchstgewicht ist nicht vom Zufall abhängig, sondern folgt einem 
Gesetz. Man kann feststellen, daß ein Fettleibiger, der durch eine schwere 
Krankheit an Fett verloren hat, nach seiner Genesung sein altes Gewicht wieder 
erlangt, und daß auf dieser Basis seine calorischen Einnahmen und Ausgaben 
im Gleichgewicht stehen. 

Da der individuelle Grundumsatz den Tabellenwert nach beiden Richtungen 
um 10—15% überschreitet, so kann man ausrechnen, daß eine Fettsucht, die 
sich allmählich ausgebildet hat, durch die Messung auch dann unerfaßbar sein 
kann, wenn sie auf einer Grundumsatzsenkung beruht. 

Beträgt der Tabellenwert 1400 Calorien, so sind alle Calorieproduktionen 
(+ 10%) zwischen 1260 und 1540 ‚‚normal“. Da 140 Calorien 15 g Fett ent- 
sprechen, so könnte dieser Mensch, wenn sein Grundumsatz um 10% (von 1400 
auf 1260) zurückgegangen wäre, in 3 Jahren einen Fettansatz von 18 kg entwickelt 
haben. Daraus ergibt sich, daß ein Umsatz, der an der unteren Grenze der 
physiologischen Breite liegt, für die Genese der Fettsucht in Betracht kommen 
kann. Eine geringe Erniedrigung des Grundumsatzes unter den statistischen 
Mittelwert wird bei Adipositas bisweilen gefunden. Aber gegen eine strenge Be- 
wertung dieses Befundes spricht, daß bei zweifelfreier Erniedrigung des Grund- 
umsatzes Adipositas fehlen kann, so z. B. bei Sımmonpsscher Krankheit und 
auch bei Myxödem. 

Die spezifisch-dynamische Wirkung der Nahrung steigert den Tagesumsatz 
um 10—15%. In einem Teil der Fälle von Adipositias fehlt die spezifisch-dyna- 
mische Wirkung oder liegt abnorm niedrig. Man hat diese Einsparung für die 
Entstehung der Fettsucht verantwortlich gemacht. Diesem Schluß wider- 
spricht aber die Tatsache, daß auch bei anderen Krankheitszuständen, die nicht 
zu Adipositas führen, die spezifisch-dynamische Wirkung in derselben Weise ver- 
mindert sein kann. Zudem ist eine so unabhängige Betrachtung der spezifisch- 
dynamischen Wirkung nicht gerechtfertigt. Wir wissen nämlich nichts darüber, 
wie ein solcher Mensch, wenn man ihn nicht unter den künstlichen Bedingungen 
eines Versuchs hält, sondern wenn man ihn sich selbst überläßt, die fehlende 
Nahrungswirkung durch größeren Bewegungsdrang und geringeres Nahrungs- 
bedürfnis ausgleicht. Wir wissen nichts von den chemodynamischen Regu- 
lationen, die eine erhöhte oder verminderte spezifisch-dynamische Wirkung 
zur Folge hat. | 

Den stärksten Einfluß auf den Umsatz hat Muskelarbeit. Deren Ökonomie (der 
Nutzeffekt) beträgt nur !/,—!/, des Gesamtumsatzes. Wenn der Fettsüchtige 
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mit einem höheren Nutzeffekt arbeitete, so würde sich als Folge eine Er- 
sparung an Brennmaterial ergeben. Nach neueren Messungen hat der Fett- 
süchtige sowohl während als auch nach der Arbeit und ebenso bei der chemischen 
Wärmeregulation einen niedrigeren Sauerstoffverbrauch als der Normale. 

Der Fettleibige kann also an allen 
Quoten des Energieumsatzes Ersparungen 
machen, deren Gesamtbetrag unter Be- 
rücksichtigung der Zeit den Fettzuwachs 
vollkommen verständlich macht. Aber 
offen bleibt die Frage, warum diese 
Menschen die Ersparnisse nicht automa- 
tisch durch geringere Nahrungsaufnahme 
ausgleichen oder nicht fähig sind, sie in 
der „Luxuskonsumption“ zu verbrennen. 
Man sieht sogar, daß diese Kranken nicht 
nur nicht eine verminderte Appetenz, 
sondern einen erhöhten Nahrungsbedarf 
haben, daß sie bei Nahrungspause statt 

eines gewöhnlichen Hungergefühls eine 

Anp.5; „Großes Lipom an linken Oberarm hochgradige, bis an die Grenzen des 

Kollapses reichende Schlappheit fühlen 

und mitunter auch bei einer Calorienzufuhr, die ein gut Teil unter ihrem Bedarf 

liegt, nicht abmagern. Sie sind nicht imstande, die Ersparnisse, die sie machen, 
wieder zum Ausgleich ihrer Bilanz zu benutzen. 

Es ist nicht wahrscheinlich, daß 
die positive Bilanz des Fettwerdenden 
die Folge einer verminderten Oxyda- 
tionskraft ist. Wenn das so wäre, so 
müßte ein Fettleibiger immer fetter 
und fetter werden Das ist aber nicht 
der Fall. Der Gastwirt behält seine 
Figur und sein Gewicht bei der 
Lebensweise, bei der er dick wurde, 
jahrelang; er ist also nach Erreichung 
seines Endzustandes imstande, das 
Plus an Nahrung zu verbrennen. 

Das zwar nicht immer nachweis- 
bare, aber ganz sicher stattfindende 
Zurückbleiben der Verbrennungen 
hinter der Energiezufuhr muß einen 
anderen Grund haben als Schwäche 
der Oxydationen. Eine Herabsetzung 
des Grundumsatzes und der spezifisch- 
dynamischen Wirkung findet sich im 
| Zustand der Unterernährung. Durch 

_ ei Hunger werden die Inkretdrüsen 

= geschädigt. Das ist anatomisch und 

bb ZLipomatcz. funktionell nachweisbar. Die Zellen 

und Gewebe werden in einer der 

Luxuskonsumption entgegengesetzten Weise beeinflußt, so daß sie die Nähr- 
stoffe gierig aufnehmen, festhalten und langsam und sparsam verarbeiten. 
Könnte die Herabminderung der Oxydationen bei Adipositas ebenso bedingt 
sein ® Dieser Annahme widerspricht der Gegensatz in der äußeren Erscheinung, 
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die ein Fettleibiger und ein Verhungerter bietet. Aber der Fettleibige befindet 
sich — funktionell betrachtet — durchaus nicht in dem glänzenden oder über- 
reichen Ernährungszustand, den er zu haben scheint. Er ist nicht imstande, 
das abgelagerte Material im Bedarfsfalle heranzuziehen und daher gegen Hunger 
und Nahrungsbeschränkung äußerst empfindlich. Ob jemand kein Fett hat 
oder ob er nicht imstande ist, es nutzbar zu machen, muß für die innere 
Ernährung dieselbe Bedeutung haben. 

Daß es eine für den Körper unverwertbare Fettablagerung gibt, lehrt 
die Existenz des Lipoms. Lipome enthalten das gewöhnliche Fett und fett- 
spaltendes Ferment und sind trotz äußerster Ab- 
magerung (Abb. 8) beständig. Die Fettgeschwulst 
beruht auf einer lokalen Gewebsanomalie. Lipome 
können aber auch diffus auftreten. Man spricht dann 
von Lipomatosis (Abb. 9). Die Geschwülste haben 
meist symmetrische Anordnung. Eine besondere Form 
ist die Lipomatosıs dolorosa, die auch als DercuMmsche 
Krankheit bezeichnet wird. Sie kann in Form einzel- 
stehender, nicht symmetrisch gelagerter schmerzhafter 
Knoten oder als diffuse, lappige Fettwucherung an 
einzelnen Körpergegenden oder generalisiert auftreten. 
In diesem Falle unterscheidet sie sich von der gewöhn- 
lichen Fettsucht durch fettarme Furchen, die die 
lappigen und knotigen Fettmassen umgrenzen. Bei 
dieser eigenartigen, mit hochgradiger Muskelschwäche, 
geistiger Erlahmung (mitunter auch mit manisch- 
depressivem Irresein) einhergehenden und unter Maras- 
mus zum Tode führenden Krankheit finden sich ana- 
tomisch schwere Veränderungen der Hypophyse, Schild- 
drüse und Keimdrüsen. Man kann daraus schließen, 
daß das Fettgewebe unter endokrinem Einfluß steht. 

Aber auch das Nervensystem wirkt auf die Funktion 
der Fettzelle. So hat man symmetrische Lipombildung 
im Anschluß an spinale Verletzung und Zunahme des 
Fettes im Gebiet erkrankter Nerven beobachtet. Nach 
Durchschneidung des oberen Brustmarks verliert die 
Fettzelle die Fähigkeit Fett abzugeben. Die nicht so 
häufigen Fälle von Lipodystrophie (A. SIMONS), die 
durch starken Fettansatz der unteren Körperhälfte 
und hochgradigen Fettschwund der oberen, besonders Abb. 10. Lipodystrophie. 
des Gesichts, charakterisiert sind (Abb. 10) zeigen, 
daß die Funktion des Fettgewebes bei demselben Menschen nach beiden 
Richtungen gestört sein kann. 

Ein neuroendokriner Einfluß auf das Fettgewebe ergibt sich auch aus der 
regionär verschiedenen, gesetzmäßigen Fettanhäufung bei der Dystrophia 
adiposogenitalis (s. S. 213), der cerebralen Fettsucht u. ä., die in einem auf- 
fallenden Gegensatz zu der gleichmäßigen Fettablagerung bei der allgemeinen 
Fettsucht steht (Abb. 11 u. 12). Das Fettgewebe hat an sich eine regionär 
verschiedene und selbständige Tendenz Fett aufzunehmen, festzuhalten oder ab- 
zugeben. Darauf beruht die Beständigkeit bestimmter Fettansammlungen (z. B. 
des BıcHAtschen Fettklumpens) und die geschlechtsspezifische Fettverteilung. 

G. VON BERGMANN hat die Funktion der Fettzelle in den Mittelpunkt der 
Betrachtung gestellt und eine gesteigerte lipomatöse Tendenz (Lipophilie) für 
die Entstehung und Beharrung der Fettsucht verantwortlich gemacht. Auf 
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die Bedeutung des Fettgewebes, des Erfolgsorgans der Fettsucht, weisen die 
erwähnten regionären normalen und krankhaften Unterschiede der Fettver- 
teilung hin. Die fetten Leute selbst erklären von jeher die Entstehung ihres 
Zustandes im Einklang mit der Theorie BERGMANNS, indem sie sagen: „Alles, 
was ich esse, wird zu Fett.“ 

In der Tat ist es von dieser Grundanschauung aus möglich, die intermediären, 
cellulären und fermentativen Vorgänge, die zu Fettsucht führen, zu verstehen. 

Solange die Fettsucht wächst, wird ein Teil der Nährstoffe durch Ablagerung 
als Fett dem Umsatz entzogen. In demselben Betrag müssen die Oxydationen 


Abb. 11. Dystrophia adiposogenitalis Abb. 12. Dystrophia adiposogenitalis 
9jähr. Mädchen. 12jähr. Knabe. 


abnehmen. Deren Verminderung ist also nicht als Ursache, sondern als Folge 
des Fettwerdens zw betrachten. 


Das Fettgewebe, die Fettzelle, stellt das Endorgan in einem System dar, 
das im Mittelhirn beginnt, einen Teil des autonomen Nervensystems in Anspruch 
nimmt und unter dem Einfluß endokriner Drüsen steht. Die Störung, die zu 
Fettansatz führt, kann an jeder Stelle des Systems angreifen. 


Darüber hinaus aber gibt es noch eine allgemeine Stoffwechselbedingung, 
die CARL VON NOORDEN vorgeahnt hat, als er den Begriff der diabetogenen 
Fettsucht aufstellte.e. Er meinte, daß es einen dem Diabetes vorausgehenden 
Krankheitszustand gibt, in dem die Fähigkeit der Glykogenbildung abgenommen 
hat, die Synthese der Kohlehydrate zu Fett aber noch vollzogen wird. Nach 
der genaueren Einsicht, die nach der Entdeckung des Insulins gewonnen wurde, 
kann der Vorgang so ausgedrückt werden, daß der umkehrbare Vorgang Kohle- 
hydratbildung aus Fett und Fettbildung aus Kohlehydrat zugunsten der zweiten 
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Reaktion verschoben ist. W. FautA hat den Begriff der pankreatogenen (hyper- 
insulinären) Fettsucht aufgestellt. Infolge einer übernormalen Insulinproduktion 
kommt es einerseits zu einer gesteigerten Nahrungsaufnahme (Insulinmast), 
andererseits zu einer Verschiebung der Reaktion Kohlehydrat S Fett in der 
Richtung des Fettes und damit zu vermehrter Fettablagerung. Wie häufig Fett- 
sucht auf diese Weise entsteht, ist allerdings unklar und strittig. Nach den Be- 
obachtungen von WILDER, der einen Fall von Carcinom der LANGERHANSSchen 
Inseln mit Hyperinsulinarismus (Hypoglykämie) und Fettsucht sah, und nach der 
Analyse einiger eigener Fälle von endogener, mit Hypoglykämie einhergehender 


5) 


a b 
Abb. 13a u. 13 b. Alleemeine Fettsucht (Hypophysentumor, Potatorium). 


Fettsucht ist nicht daran zu zweifeln, daß eine zu starke Insulinproduktion 
zu Fettsucht führen kann. 

Ob das Insulin einen positiven Einfluß auf die Fettbildung aus Kohlehydra- 
im Fettgewebe selbst hat, ist noch nicht gesichert. In diesem Fall würde das 
Insulin neben seiner zentralen Stoffwechselwirkung auch eine periphere aust 
üben, die ihm in bezug auf den Quellungszustand des Gewebes (Insulinödem) 
sicher zukommt. 

Wenn die Vorgänge in der Fettzelle für Fettsucht und Magersucht ent- 
scheidend sind, so müssen wir versuchen, die Dynamik dieser Zelle zu verstehen. 
Ihre Funktion als Reservedepot ist Aufnahme und Abgabe, ihr Instrument 
die Spaltung und Synthese vollziehende Lipase. Aufnahme und Abgabe unter- 
liegen einer Regulation. Die Lipase wird also nach Bedarf in Funktion oder 
in Ruhezustand gesetzt. Nach den grundlegenden Anschauungen von F. Hor- 
MEISTER und in Analogie mit der Auffassung von J. E. LESSER über die Organi- 
sation der Leberzelle ist die Vorstellung gegeben, daß die innere Architektur 
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der Zelle durch neuroendokrine Einflüsse so gestaltet werden kann, daß Fett 
und Lipase zum Zweck der Spaltung zusammentreten, oder daß Glykogen- 
fixation und Fettbildung aus Glykogen möglich ist. Eine solche Anderung der 
Zellorganisation ist denkbar als räumliche Trennung oder Vereinigung von 
Substrat und Ferment durch Entstehen oder Einreißen plasmatischer Trennungs- 
schichten, also als kolloidehemische Reaktion, als Gel- und Solbildung. Solche 
Reaktionen gehen mit Änderung der Wasserbindung einher. Eine bis zum 
Ödem führende Steigerung der Wasseraufnahme ist eine Folge der Insulini- 
sierung und vielen Fällen von Fettsucht eigentümlich. Und es ist beachtlich, 
daß das Schilddrüsenhormon Fettabbau und Entwässerung zugleich verursacht, 
im Gegensatz zu seinem Gegenspieler, dem Insulin. Man kann die reversible 
Funktion der Fettzelle auch vom Gesichtspunkt der Fermentdynamik betrachten. 
Im Reagensglas geht Fettspaltung durch Lipase in wässeriger Lösung, Fett- 
synthese durch dieselbe Lipase bei Ausschluß von Wasser vor sich. Die Fett- 
zelle enthält bei jedem dieser beiden Funktionszustände Wasser. Aber in dem 
einen Fall kann das Wasser frei sein, so daß Spaltung, in dem andern gebunden, 
so daß Synthese erfolgt. 

Symptomatologie: In dem Gesamteindruck bestehen bei verschiedenen Fett- 
leibigen so charakteristische Unterschiede, daß der erste Blick wesentliche Momente 
aus der Entstehungsgeschichte des Zustandes aufdeckt. Diese Unterschiede 
beruhen hauptsächlich auf der Beschaffenheit der Muskulatur, des Kreislaufs 
und des Blutes. Der muskelstarke Fettleibige hat ein gesundes, frisches Aussehen, 
lebhafte Bewegungen, die Kraft und Kraftgefühl zeigen und nicht ohne Grazie 
sind. Er ist allen Anstrengungen gewachsen, gerät aber leicht in Schweiß und 
vermehrt dadurch seinen Durst, der, sofern er mit Bier gestillt wird, an seinem 
Fett viel Schuld hat. Trotz seiner Adipositas ist ein solcher Mensch nicht krank 
oder zunächst nicht krank. Wir werden ihm aber in der Symptomatologie noch 
mehrfach begegnen und sehen, daß Fett und Kraft sich auf die Dauer nicht _ 
vertragen. Diesem plethorischen oder zur Plethora geneigten Fettleibigen, 
der arbeiten und genießen kann, gegenüber steht der blasse schwammige Fettling, 
der müde und kraftlos den nächsten Sessel sucht und die lange Litanei seiner 
Beschwerden herunterbetet. Kopfschmerzen, Schwindel, Müdigkeit, Herz- 
klopfen, Kurzatmigkeit, Neigung zu Erkältungen, Stuhlträgheit u.a. quälen 
ihn und zwingen ihn zu einem untätigen Leben. Während der Plethorische 
infolge Überfütterung fett wird, obwohl er sich lebhaft bewegt und schwere 
Muskelarbeit verrichtet, ist es bei dem Anämischen der schlechte Kräftezustand, 
der auch bei nicht ungewöhnlicher Nahrungsaufnahme zu Körperruhe und da- 
durch zur Adipositas führt. Es sind hier die ‚„Mastfettsucht‘ und die ‚Faulheits- 
fettsucht‘ in ihren reinsten Typen geschildert. Die von IMMERMANN aufgestellte 
Einteilung in plethorische und anämische Fettsucht soll nicht zwei ihrem Wesen 
nach verschiedene Krankheitsbilder geben, sondern gewissermaßen den Zustand 
der Persönlichkeit abzüglich seiner Adipositas dem Denken des Arztes und 
dem therapeutischen Handeln nahebringen. 

Verfolgen wir das Schicksal des Plethorischen, so sehen wir, wie er nach 
einigen Jahren etwas von seiner Frische eingebüßt hat. Er erscheint in der 
Sprechstunde mit kurzem und keuchendem Atmen und findet selbst, daß das 
Treppensteigen nicht mehr so recht gehe. Die Röte seines Gesichtes ist düsterer 
geworden. Es haben sich zahlreiche Venektasien im Gesicht gebildet; aber 
noch fehlt eine echte Cyanose. Der Puls ist beschleunigt und von vermehrter 
Spannung. Der Kranke meint selbst, er müsse wohl ‚„Herzverfettung‘‘ oder 
„Kett am Herzen‘ haben. Zweifellos hat sich diejenige Folge der Adipositas 
eingestellt, die auf die Leistungsfähigkeit und Lebensdauer von dem hervor- 
ragendsten Einfluß ist, das ist eine Schwäche des Zirkulationsapparates. 
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Die Kreislauforgane. Das Herz des Fettleibigen ist in mehrfacher Beziehung 
gegenüber dem Herzen des Normalen im. Nachteil. 

Wenn auch das Fettgewebe nicht besonders reichlich mit Blutgefäßen 
durchsetzt ist, so bedeutet doch seine große Masse eine Verbreiterung der Strom- 
bahn und damit eine Mehrbelastung des linken Ventrikels. Dieser Faktor ist 
klein gegenüber dem Mehranspruch an Herzkraft, den die Bewegung eines 
schweren Gewichts erforderlich macht. Bei Menschen, die berufsmäßig schwere 
Lasten tragen, bildet sich eine Erstarkung der Skelet- und Herzmuskulatur 
aus. Hat der Fettleibige ein Gewicht von 30 kg zu viel, so ist er nicht in 
derselben Lage wie ein Mann, der einen Rucksack dieser Schwere auf den 
Schultern trägt. Es handelt sich bei den Fettleibigen nicht allein um die Bewegung 
dieses Bruttogewichtes, sondern bei ihm ist das Fett sehr viel ungünstiger 
gelagert. So sitzt es an den Beinen an einem viel längeren Hebelarm und muß 
nicht nur über eine Bahn, sondern auch bei jedem Schritt im Verhältnis zum 
Körper bewegt werden. Das Fett des Bauches bewirkt eine sehr viel ungünstigere 
Belastung, und die Fettschicht hat Schwierigkeiten bei der Abgabe der durch 
die Bewegung gebildeten Wärme zur Folge. Dazu kommt — und dieser Umstand 
ist für frühzeitig auftretende Störungen von der allergrößten Bedeutung —, 
daß durch die Fülle des Abdomens das Zwerchfell hochgedrängt wird und das 
Herz und die großen Gefäße in eine abnorme Stellung gebracht sind. Durch den 
großen Widerstand unterhalb des Zwerchfells ist die Zwerchfellatmung stark 
vermindert. Hierdurch und durch die Flachheit der Atembewegungen sind die 
Hilfskräfte der Bewegung des Blutes zum rechten Herzen abgeschwächt und 
die Ansprüche, die an die Muskulatur des rechten Herzens gestellt werden, 
entsprechend verstärkt. Zu all dem tritt als ein sehr wesentliches Moment, 
daß der Fettleibige, sobald ihn sein Gewicht zur Einschränkung seiner Bewegung 
und körperlichen Arbeit zwingt, in gleicher Weise an der Skeletmuskulatur 
wie an Herzmuskel verarmt. Dieser Abbau an Motorkraft schreitet selbsttätig fort. 

Bei dem muskelstarken Fettleibigen steht Herzmasse zu Muskelmasse in 
einem richtigen, zum Körpergewicht in einem ungünstigen Verhältnis; bei Ab- 
nahme der Muskulatur wächst dieses Mißverhältnis. 

Auf diesen Umständen beruht im wesentlichen die Schwäche und das schließ- 
liche Versagen des Herzens der Fettleibigen. Um eine ‚Herzverfettung‘“ im 
anatomischen Sinne handelt es sich nicht. Die fettige Degeneration, die bei 
schweren Anämien, bei akuten Infektionen und schweren Vergiftungen gefunden 
wird, tritt unter den gleichen Bedingungen beim Fettsüchtigen ein, gehört aber 
ganz und gar nicht zum Wesen der Adipositas. Dagegen spielt der ‚Fettansatz 
am Herzen“ für die Funktion des Organs, wenigstens in den hochgradigen Fällen 
eine gewisse Rolle. Die Fettansammlung im Mediastinum und die Fett- 
umwachsung des äußeren Perikardblattes mag zu der räumlichen Beengung, 
wie sie durch den Zwerchfellhochstand bewirkt wird, etwas beitragen. Wesent- 
licher noch ist die Fettwucherung, die sich unter dem visceralen Perikardial- 
blatt zunächst längs der Gefäße ausdehnt, dann auf die Herzfläche verbreitet 
und schließlich zwischen die Muskelfasern eindringt. Es kommt dadurch be- 
sonders am Conusteil des rechten Ventrikels zu einer Aufsplitterung der Muskel- 
fasern. Ein solches ‚„Mastfettherz‘‘ kann Fett bis 62% der Trockensubstanz 
enthalten. Daß eine Durchwühlung der Herzwand mit uncontractilem Material 
die Kraft des Organs vermindert, seine Dehnungsfähigkeit erhöhen muß, 
leuchtet ohne weiteres ein und geht drastisch aus dem Vorkommen von Herz- 
ruptur bei solchen Menschen hervor. 

Fettleibige neigen zu frühzeitiger Entwicklung von Arteriosklerose. Die 
mechanischen Verhältnisse in Abdomen und Thorax machen die Bevorzugung 
dieser Gefäßgebiete einigermaßen verständlich. Der Sklerose voraus geht bei 
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den plethorischen Fettleibigen arterieller Hochdruck, der mit einer Minderung 
der Adipositas, insbesondere auch mit einer Entwässerung des Körpers besser 
werden oder ganz verschwinden kann. 

Die Atmungsorgane. Die Atmung der Fettleibigen ist wegen des Zwerchfell- 
hochstandes, der Raumbeengung durch das mediastinale Fett und wegen des 
Widerstandes der den Thorax umhüllenden Fettmassen oberflächlich und be- 
schleunigt. Diese Verhältnisse bedingen eine Neigung zu Bronchitis, die, beson- 
ders wenn Stauung im kleinen Kreislauf hinzukommt, chronisch werden kann 
und den Kranken durch heftigen Husten, schwere Expektoration und Dyspnoe 
sehr: quält. Der Kranke ist natürlich wie immer geneigt, die Ursache seines 
Bronchialleidens in äußeren Einflüssen zu suchen, in Erkältung, Grippe u. dgl. 
Wie sehr aber Adipositas und Herzzustand die Bronchitis bedingen, geht aus 
der Erfolglosigkeit jeder Therapie hervor, die nicht auf Abmagerung und Herz- 
kräftigung gerichtet ist. Bei vorgeschrittener Herzschwäche entstehen beim 
Fettsüchtigen leicht Bronchopneumonien, die eine ernste Gefahr für das Leben 
bedeuten. 4 

Die Verdauwungsorgane. Der gewöhnliche Fettleibige hat einen Überappetit. 
Der anämische Fettleibige und auch manche Menschen mit konstitutioneller 
Adipositas haben zeitweise einen normalen Appetit, zeitweise aber an seiner 
Stelle ein Gefühl der Magenleere und der allgemeinen Flauheit, das zu häufiger 
Nahrungsaufnahme zwingt. Die Fähigkeit, Hunger zu ertragen, ist bei den 
Fettleibigen, bevor sie durch energische Therapie umgestellt sind, schlecht 
entwickelt. Schwächegefühl, Blässe, Schweißausbruch (Hypoglykämie ?) stellten 
sich bei Magenleere ein. 

Störungen des Magens sind der Fettsucht an sich nicht eigentümlich, werden 
aber durch die Überernährung und durch den Potus leicht hervorgerufen. Es 
handelt sich dann gewöhnlich um subaciden Magenkatarrh. 

Erfahrungsgemäß ist Carcinom des Magens, Colons und Mastdarms bei: 
Adipositas nicht selten. Wenn Fettleibige ihren Appetit verlieren, anfangen 
ihren Magen zu fühlen, besonders auch Widerwillen gegen Fleisch bekommen, 
so soll man an ein Carcinoma in abdomine denken. Es ist falsch, sich in solchen 
Fällen durch das Ausbleiben einer Abmagerung von dem Krebsverdacht abbringen 
zu lassen. Es gibt Fettleibigkeit, die auch bei allgemeiner Carcinose fortbesteht. 

Die meisten Fettleibigen leiden an Obstipation. Raumbeengung im Abdomen, 
Schwäche der Bauchpresse, die geringe Zwerchfellbewegung, die körperliche 
Ruhe, besonders auch Vermeiden der Rumpfbewegungen bilden die Veranlassung. 
Die durch die Adipositas begünstigte Entwicklung von Hämorrhoiden führt 
zu einer weiteren Erschwerung der Defäkation. 

Infolge der Durchwachsung des präperitonealen Fettes in die vorgebildeten 
Bruchspalten und in Fascienlücken kommt es häufig zu Hernien. An erster 
Stelle steht die Nabelhernie. Auch Leistenbrüche sind nicht selten. Das prä- 
peritoneale Lipom in der Linea alba zwischen Schwertfortsatz und Nabel ist 
die Ursache von Schmerzen in der Oberbauchgegend, führt auch zu Verwach- 
sungen und gibt zu diagnostischen Irrtümern Veranlassung. Die Hernien 
wachsen wegen des hohen interabdominalen Druckes und durch die Fett- 
einlagerung oft schnell zu beträchtlicher Größe an. Aber auch kleine Brüche 
bedingen eine gewisse Gefahr, weil Einklemmungen häufig und Operationen bei 
Fettleibigen immer bedenklicher sind als bei normalen Menschen. Bruchbänder 
haben bei den fetten Leuten meist keinen guten Sitz und können wegen der 
Neigung zu Ekzemen gewöhnlich nicht dauernd getragen werden. 

Die Leber erfährt nicht selten eine Vergrößerung, sowohl durch Fetteinlagerung 
als durch Verschlechterung der Kreislaufverhältnisse. Gallensteinleiden sind 
bei Menschen jenseits des 4. Jahrzehnts überhaupt häufig. Ob die Fettleibigen 
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in stärkerem Maße betroffen werden, wie vielfach behauptet wird, ist zweifel- 
haft. Bei der Bedeutung, die einem normalen Gallenabfluß für das Freibleiben der 
Gallenwege von Steinbildung und Entzündungen zukommt, könnte ein stärkeres 
Befallenwerden der Fettleibigen wohl verständlich erscheinen. Die Raumbeengung 
im Bauche kann ein Hindernis für den Gallenabfluß bilden, der zudem durch 
die mangelhafte Zwerchfellatmung nicht in normaler Weise gefördert wird. 

Vom theoretischen und praktischen Gesichtspunkt ist das bei Frauen nicht 
seltene Syndrom: Migräne — endogene Fettsucht — Cholecystopathie wert, 
gekannt zu werden. 

Das Pankreas macht in der Regel keine klinischen Erscheinungen, obwohl 
es durch die Vermehrung des interstitiellen Fettgewebes eine Atrophie seines 
Parenchyms erfahren kann. Von der größten Bedeutung aber ist die Kenntnis 
der besonderen Häufigkeit der Pankreasfettnekrose bei Fettleibigen. 

Die Harnorgane. Entsprechend den Kreislaufverhältnissen kommt es bei 
Fettleibigen zu Stauungsniere. Arterieller Hochdruck ist bei plethorischer 
Adipositas außerordentlich häufig. 

Nierensteine kommen bei Fettleibigen relativ oft vor. Es gelten hier zum 
Teil dieselben Bedingungen wie für die Gallensteine. Sehr oft wird Sediment 
von oxalsaurem Kalk gefunden. 

Die Sezxualorgane. Auch bei rein exogener Fettsucht können Männer 
impotent werden. Durch Besserung des Grundleidens kann sich das Geschlechts- 
vermögen wieder herstellen. In hochgradigen Fällen, in denen Potentia und 
Libido erhalten ist, wird durch mächtige Entwicklung der Fettmassen an Bauch 
und Oberschenkeln die Ausübung der Kohabitation unmöglich. 

Bei Adipositas der Frauen sind Amenorrhöe und vorzeitiges Eintreten des 
Klimakteriums sehr häufig. Inwieweit hierbei endogene Faktoren gleichzeitig 
auf Keimdrüsen und Fettansatz wirken, läßt sich nicht immer klar beurteilen. 
Leukorrhöe ist nicht selten. Um die Zeit des Klimakteriums kann es zu starken 
und langdauernden Menstruationsblutungen kommen. Häufig tritt Pruritus 
vulvae auf. Die Mammae erfahren oft eine immense Vergrößerung durch Fett- 
entwicklung, auch bei sonst normalem Ernährungszustand. Es können hier- 
durch so starke Beschwerden auftreten, daß eine plastische Operation oder 
sogar Amputatio mammarum notwendig wird. 

Das Nervensystem. Die Beziehungen der Adipositas zur Psyche lassen sich 
in folgende Gruppen einteilen: 

a) Seelische Umstimmung, Charakteränderung sind die Folgen der Fett- 
sucht. Diese ist ein Prüfstein für den Charakter. Schwache Naturen schränken, 
wenn ihnen ihr Gewicht zur Last wird, die Bewegungen ein, damit auch ihr 
Handeln und schließlich ihr Wollen. Faulheit, Teilnahmlosigkeit, Schlappheit, 
Verflachung des Gefühlslebens sind die Folgen. 

b) Trägheit des Geistes und des Gefühlslebens als Bedingung der Adipositas 
ist ein Zusammenhang, wie er dem Urteil des Laien oft genug als gegeben erscheint. 
Eine fördernde Wirkung auf den Fettansatz ist dem Phlegma zuzusprechen. 
Die Veränderungen des Körpers und des Seelenlebens beim Myxödem und bei 
dem Eunuchentum zeigen aber, daß beiden eine gemeinsame neuroendokrine 
Grundlage zugehört. 

c) Das wird deutlich bei einer Form der endogenen Adipositas, die Frauen 
zwischen dem 30. und 50. Lebensjahr betrifft. 

In diesen Fällen macht sich gleichzeitig mit dem Einsetzen und der raschen 
Entwicklung der Fettsucht eine oft hochgradige körperliche Schwäche bemerkbar, 
die sich bei Magenleere in: empfindlichster Weise steigert. Nicht selten geht 
der körperlichen Asthenie eine psychische parallel. Die Kranken werden ver- 
geßlich,bemerken zuerst eine gesteigerte geistige Ermüdbarkeit und kommen 
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bald zu der schmerzlichen Erkenntnis, daß ihre geistigen Kräfte nachlassen 
und ihr Persönlichkeitswert im Sinken ist. Gleichgültig, ob die Frauen, je nach 
ihrer Art, den Verlust an äußeren Reizen oder das Nachlassen ihrer geistigen 
Eigenschaften oder die Verminderung ihrer Arbeitsfähigkeit schmerzlich 
empfinden, immer kommt es zu depressiven Zuständen, durch die das Gefühl 
der geringen Tauglichkeit für die Pflichten des Hauses, des Berufes, der Gesell- 
schaft noch verstärkt wird. Auf der Basis dieser Mißstimmung entwickelt 
sich eine gesteigerte Reizbarkeit, die zu meist kurz dauernden, mit Erschöpfung 
und Tränen endenden Ausbrüchen führt. 

Von großer Bedeutung ist die frühzeitige Entwicklung cerebraler Arterio- 
sklerose bei Fettsucht. Früherscheinungen sind: Anfälle von Kopfschmerzen, 
Öhrensausen, Blutandrang zum Kopf, Schwindel, Empfindlichkeit gegen Tabak- 
rauchen, Schlafstörungen. Inbezug auf den Kreislauf Kompensierte und sonst 
ungeschädigte Fettleibige (wohlbeleibte Männer) haben einen guten Schlaf. Wenn 
ein solcher Mensch vermehrtes Schlafbedürfnis zeigt, am Tage auch in Gegenwart 
anderer Personen, im Gespräch und sogar im Stehen in Schlaf verfällt, so ist Ver- 
dacht auf cerebrale Sklerose gegeben. Schlafsucht und Schlafstörung wohnen eng 
beieinander. Daher findet sich gleichzeitig mit der Schlafsucht am Tag Schlaf- 
losigkeit zur Nachtzeit oder gutes Einschlafen mit plötzlichem Erwachen nach 
2—4 Stunden (manchmal mit Herzklopfen), gefolgt von völliger Munterkeit und 
einer Schlummerperiode gegen Morgen. 

Nicht selten sind bei Fettleibigen Neuralgien und Myalgien. Schmerz- 
haftigkeit des Fettpolsters — wie bei Dercumscher Krankheit — findet sich 
bei Frauen mit endogener Adipositas; sie scheint durch hohen Wassergehalt 
des Fettgewebes bedingt zu sein und bessert sich oft durch Entwässerung. 
Kreuz- und Rückenschmerzen können eine Folge der Schwere des Abdomens, 
der Dehnung der Bauchmuskulatur und der veränderten Haltung der Wirbel- 
säule sein. In diesem Falle hilft eine Bauchbandasge. 

Fettleibige leiden unter verstärkter Schweißbildung. Hierdurch kommt es 
an den Stellen, wo sich Haut mit Haut berührt, zu /ntertrigo, Ekzem, Pyodermie, 
Furunkulose und Schweißdrüsenabscessen. 

Prognose. Fettsucht vermindert die Lebensdauer. Hochgradig Fettleibige 
sterben zum größten Teil gegen das Ende des 5. Jahrzehnts an Herzschwäche 
oder an Apoplexia cerebri. Auch bei den leichten Fällen hängt die Lebensdauer 
vom Zustand des Herzens ab. 

Therapie. Prophylaxe. Ärztliche Aufgabe ist es, den Ernährungszustand 
der Rat und Hilfe Suchenden in denjenigen Grenzen zu halten, die dem indivi- 
duellen Optimum entsprechen. Man kann sich hier nicht nur von der Berechnung 
nach der Formel von Broca leiten lassen, sondern muß die jedem Menschen 
eigentümlichen Verhältnisse, die Beschaffenheit der inneren Organe und des 
Nervensystems, seine Berufstätigkeit und seine Lebensweise eingehend berück- 
sichtigen. Es ist dabei vielfach notwendig nach der Richtung der Einhaltung 
einer mittleren Linie hin Zugeständnisse zu machen. So wird man bei Tuber- 
kulösen und bei Neurasthenikern einen mäßigen Fettansatz begünstigen, während 
bei Herzkranken, Nierenkranken und bei Bewegungsgestörten strenger als 
bei Gesunden einer Gewichtszunahme entgegenzuarbeiten ist. 

Insbesondere muß man in Familien, in denen Fettsucht heimisch ist, den 
Kindern eine besondere Aufmerksamkeit zuwenden. Mit der Versicherung der 
Eltern, daß die Kinder nicht mehr als andere essen, und daß die Neigung zur 
Adipositas angeboren, d.h. endogen sei, darf man sich nie zufrieden geben. 
In der Mehrzahl der Fälle liegt es an der Kochweise, meist an zu starker Auf- 
nahme von Fett. Hierüber muß der Arzt versuchen Aufschluß zu gewinnen, 
und hier muß er mit der Prophylaxe beginnen. 
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Die Mittel, mit denen diese arbeitet, sind die gleichen wie bei Entfettungs- 
kuren. Aber natürlich werden sie nur in abgeschwächter Form angewandt. 

Die Technik der Entfettungskuren. Die beste Methode einen Menschen 
fettärmer zu machen und so zu halten, ist die Erziehung zu einer mäßigeren 
Nahrungsaufnahme. Daher steht — bei unkomplizierter Krankheit — die 
häusliche Behandlung an erster Stelle. Diese Methode kann sich in bezug auf 
Schnelligkeit des Erfolges nicht mit starken Entziehungskuren in Sanatorien, 
Badeorten oder gar mit einer Hungerkur messen. Aber sie vermeidet dafür 
die Gefahren, die mit einer schnellen Entfettung verbunden sind. Es ist meisten- 
teils vollkommen ausreichend, wenn ein fettleibiger Mensch wöchentlich 500 g 
abnimmt. Man erreicht das in sehr einfacher Weise, indem man den Gesamt- 
fettkonsum (d.h. einschließlich des in der Küche verwandten Fettes) auf 20 bis 
30 g pro die herabsetzt und Kuchen, Süßigkeiten und Bier verbietet. Man kann 
dabei — zunächst — die anderen Nahrungsmittel (mageres Fleisch, Bouillon, 
Magerkäse, Obst, Gemüse [fettfrei zubereitet] , Salate [mit Citrone angerichtet], 
Kartoffeln, Schwarzbrot, Wein) bis zur Sättigung aufnehmen lassen, im Ver- 
trauen, daß bei dieser Art der Zubereitung nicht im Übermaß gegessen wird. 
Hat das Gewicht um 5—8 kg abgenommen, so tut man gut, für etwa 4 Wochen 
eine Erhaltungsdiät anzuordnen. Die Erhaltungsdiät entsteht durch rationierte 
Zulage von 20—40 g Fett. In diesem Wechsel fährt man fort, bis das gewünschte 
Gewicht erreicht ist. Dann kann man zu einer Abwechslung schreiten, die vielen 
Menschen sehr angenehm ist, indem man den Sonntag freier gestaltet und zum 
Ausgleich wöchentlich einen Obsttag oder Reis-Obsttag (100 g Reis gedämpft 
oder in Wasser gekocht) einführt. 

In anderen Fällen, besonders auch bei energielosen Menschen, ist diese 
einfache Methode nicht durchführbar oder nicht genügend. Man schreitet dann 
zu einer berechneten Kostbeschränkung. Zum Zweck der Durchführung muß 
sich der Patient unter Umständen in Klausur (Klinik, Sanatorium) begeben. 
Der aus dem Grundumsatz oder dem Normalgewicht und dem Leistungszuwachs 
(Muskelarbeit) berechnete Calorienbetrag wird zunächst nur um ein Fünftel 
bis ein Drittel unterschritten (was allerdings gegenüber den Nahrungsgewohn- 
heiten des Patienten bereits eine recht große Differenz ausmachen kann und 
unter Umständen nicht plötzlich geschehen darf). Folgende Rechnung soll 
das in abgerundeten Zahlen veranschaulichen: 


35 Calorien | Calorien nach Abzug von 


Normalgewicht pro kg y, ı, 


"a 


Je stärker die Herabsetzung, um so genauere Überwachung. Obgleich es 
leicht ist, Diäten dieser Art zusammenzusetzen, sollen die Methoden, die rascher 
" Entfettung dienen, kurz mitgeteilt werden. 


Bantıng-Harveysche Kur. Frühstück: 120—150 g Fleisch, 1 große Tasse Tee ohne 
Milch und Zucker, 30 g Zwieback oder geröstetes Brot (ohne Butter). Mittagessen: 150 
bis 180 g magerer Fisch oder mageres Fleisch, Blattgemüse, 30 g geröstetes Brot oder Dunst- 
obst. 2—3 Gläser Rotwein. Nachmittags: 1 Tasse Tee (wie oben). 1—2 Glas Rotwein, 
30 g Zwieback. Abendessen: 90—120 g Fisch oder Fleisch (wie oben), I—2 Glas Rotwein. 
Schlaftrunk: 1 Glas Grog (ohne Zucker). Gesamtgehalt: etwa 170 g Eiweiß, 75 g Alkohol (!), 
8g Fett, 80 g Kohlehydrat, 1600 (ohne Alkohol 1100) Calorien. 
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* Kur nach OErteL. I. Frühstück: 120 g Kaffee mit 30 g Milch und 5 g Zucker, 35 g 
Weißbrot; II. Frühstück: Fleischbrühe oder 50 g Portwein, 50 g kaltes Fleisch, 20 g Brot. 
Mittagessen: 150—200 g gebratenes ÖOchsenfleisch, 50 g Salat oder Blattgemüse, 100 g 
Mehlspeise, 25 g Brot, 100 g Obst. Nachmittags wie I. Frühstück. Abendessen: 2 Eier, 
150 g mageres Fleisch, 15 g Käse, 20 g Brot, 100 g Obst, Gesamtgehalt: 160 g Eiweiß, 
40 g Fett, 100 g Kohlehydrat, 1300—1400 Calorien. 

Kur nach EBsteEin. I. Frühstück: 1 große Tasse schwarzer Tee, 50 g geröstetes Brot, 
20—30 g Butter. Mittagessen: Fleischbrühe (mit Knochenmark oder Ei), 120—180 g 
gebratenes fettes Fleisch, Gemüse (auch Leguminosen), frisches Obst, Weißwein. 1 Tasse 
schwarzer Tee. Abendessen: 1 Tasse Tee, 1 Ei, 75—80 g kalter Braten (Schinken, Wurst), 
30 &g Weißbrot. Gesamtgehalt: 60—80 g Eiweiß, 80 g Fett, 40—50 g Kohlehydrat, 1200 
bis 1300 Calorien. 

Kur nach Umßer. I. Frühstück: 200 cem Kaffee oder Tee, 20 cem Milch, 50 g Schrot- 
brot, 30 g Weißbrot. Vormittags: 100 g Apfel. Mittagessen: 200 g gebratenes Fleisch, 
200 g Gemüse (in Salzwasser gekocht), 80 g Obst. Nachmittags: 150 ccm Kaffee, 20 ccm 
Milch. Abendessen: 100 g Fleisch, 100 g Gemüse, 20 g Schrotbrot, 200 g Tee. Vor dem 
Schlafen 100 g Obst. Gesamtgehalt: 94 g Eiweiß, 8 g Fett, 102 g Kohlehydrat, 880 Calorien. 
Dazu Zulagen von etwa 300 Calorien in Form von Fleisch, Kartoffeln, Butter u.a. 

Kur nach RosSENFELD (Kartoffelkur). I. Frühstück: Schwarzer Tee, 30—40 g Weiß- 
brot, Marmelade. II. Frühstück: 10 g Käse, Wasser, 100 g Apfel. Mittagessen: 2 Glas 
Wasser, 1—2 Teller abgefettete Brühe mit Kartoffeln und Suppenkräutern. Mageres 
Fleisch, Gemüse, Kartoffeln. Nachmittags: Tee, 6 Backpflaumen, Wasser, 100 & Apfel. 
Abendessen: 2 Eier, Kartoffelsalat (ohne Ol), Gemüse. 

Diät nach von NOORDEN. ]J. Frühstück: Tee mit Citrone, 80 g mageres Fleisch, 
40 g Schrotbrot, 5 g Butter. II. Frühstück: 1 Ei, 200 ccm abgefettete Brühe. Mittagessen: 
200 ccm abgefettete Brühe mit grünem Gemüse, 120 g mageres Fleisch, 200 & Kartoffeln, 
reichlich Blatt- oder Stengelgemüse (mit 10 g Butter zubereitet), 200 & frisches Obst, 
1 Tasse schwarzer Kaffee. Nachmittags: 1 Tasse Tee mit Citrone. 20 g Semmel. Abend- 
essen: 200 ccm Magermilch, 2 Eier, 20 g Schrotbrot, 200 g Obst. Gesamtgehalt: 118 g 
Eiweiß, 31 g Fett, 135 g Kohlehydrat, 1330 Calorien. 

Eine Entfettungsdiät soll im allgemeinen eine große Menge Eiweiß enthalten 
und bis auf die kleinen Fettmengen, die Küchentechnik und Geschmackwert 
der Nahrung erfordern, als Calorienträger Kohlehydrat, weil dieses den Eiweiß- 
bestand des Körpers besser schützt als Fett und das Volumen der Kost ver- 
größert. Nur bei denjenigen Formen von (endogener) Adipositas, die mit starker 
Wasserretention einhergehen, kommt man besser und schneller zum Ziele, 
wenn man bei hoher Eiweißzufuhr die Calorien im wesentlichen durch Fett 
deckt (z.B. wie in der Diät nach EBSTEIN) und so die der Entwässerung 
günstige azidotische Stoffwechselrichtung herstellt. Es ist mitunter notwendig, 
den Gewichtsabbau, der während einer Entfettungskur stocken kann, durch 
1—2 Hungertage, Obsttage, Milchtage (1000—1250 cem Milch oder auch 25 ccm 
Milch für jedes Kilogramm des Normalgewichtes) wieder in Gang zu bringen. 

Eine Reihe solcher Tage (3—5) kann man Fettleibigen mit Kreislaufschwäche 
bei strenger Bettruhe zumuten, zumal diese Menschen meist sehr geringen 
Appetit haben. 

Die Regelung der Flüssigkeitszufuhr bei Fettleibigen und Entfettungs- 
kuren ist von Bedeutung bei Odemneigung, mag diese durch Herzschwäche oder 
durch Gewebsänderung bedingt sein. 

Sehr oft wird das bei der Fettverbrennung entstehende Wasser nicht aus- 
geschieden, sondern zurückbehalten, so daß die Anwendung diuretischer Mittel 
notwendig wird. 

Wenn der körperliche Zustand es erlaubt, soll eine Abmagerungskur mit 
körperlicher Bewegung verbunden werden. Am einfachsten sind Gehübungen 
bei guter Durchatmung. In manchen Fällen muß mit dosierter Widerstands- 
gymnastik begonnen werden. Steigerung der Leistungen unter Kontrolle des 
Kreislaufs. 

Massage hilft nicht zur Entfettung. Es ist ein gern geglaubter Unsinn, 
daß man Fett durch Massage beseitigen kann. Ihre Wirkung besteht darin, 
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daß sie den Kreislauf und das Allgemeinbefinden günstig beeinflußt und zu 
aktiver Bewegung anregt. 

Ähnlich steht es mit den Brunnenkuren. Die Quellen von Karlsbad, Marien- 
bad, Kissingen, Homburg, Bertrich, Mergentheim u.a. erfreuen sich des Rufes, 
daß ihr Gebrauch die Fettleibigkeit vermindert. Das ist aber nicht richtig. 
Die Wässer und besonders Kuren an diesen Orten beseitigen die Obstipation, 
vermindern den Meteorismus, machen Lust zum Gehen und erwecken die 
Energie, den Körperzustand zu verbessern. Wird die Darmentleerung so stark 
beschleunigt, daß eine gute Ausnutzung der Nahrung nicht möglich ist, wird 
also ein Darmkataırh erzeugt, dann wird auch der Dicke an Gewicht abnehmen. 
Aber das wird ihm sicher nicht gut bekommen. 

Förderlich ist Aydrotherapie (kalte Bäder, Flußbäder, Luftbäder). Der 
Umsatz wird zwar nur in geringfügiger Weise gesteigert. Aber wesentlich ist 
die Anregung zu Bewegungen. Fettleibige lieben die Schwitzbäder. Die durch 
das starke Schwitzen erzielte Gewichtsabnahme ist aber von kurzer Dauer, 
da der Wasserverlust schnell wieder ersetzt wird. 

Von den vielen in Fach- und Laienreklame angepriesenen Entfettungsmitteln 
hat allein das Schilddrüsenpräparat Bedeutung und Wirksamkeit. 

Diese Medikation ist nur dann indiziert, wenn eine ernsthaft durchgeführte 
diätetische Therapie nicht zum Ziele führt. Ausgeschlossen sind Zuckerkranke, 
auch Menschen im prädiabetischen Stadium (Familienanamnese!) und dekom- 
pensierte Herzkranke. Bei Herzmuskelschädigung der Fettleibigen ist äußerste 
Vorsicht notwendig und ein Versuch mit Schilddrüsentherapie nur bei genauester 
Überwachung gestattet. 

Wirksame Präparate machen unangenehme Erscheinungen, die subjektiv 
(„inneres Fliegen“, „innere Unruhe‘‘) beginnen und bald auch objektiv, als 
Pulsbeschleunigung, Schwitzen, Tremor, Durchfall, Glykosurie in die Erscheinung 
treten. Manche Menschen (besonders Migränöse) sind so empfindlich gegen 
Schilddrüsensubstanz, daß ihre Anwendung nicht durchgeführt werden kann. 
Wenn man diese Symptome nicht beachtet, können schwere Störungen entstehen 
und bleiben. Nicht alle Menschen reagieren in der gewünschten Weise mit 
Gewichtsverminderung. Es gibt eine Thyroxinfestigkeit des Fettgewebes. 

Während einer Schilddrüsenbehandlung darf nur eine mäßige Kost- 
beschränkung (?/,—?/,) vorgenommen werden, wenigstens im Beginn, bis man 
die Reaktionsweise des Patienten kennt. 

Die Dosierung darf keinesfalls schematisch geschehen. Noch weniger als 
sonst paßt hier die Verordnung: ‚dreimal täglich 1 Tablette“. Man stelle sich 
auf eines der auf Jodgehalt oder biologische Wirksamkeit geaichten Präparate 
ein und beginne mit einer Einzelgabe der kleinsten im Handel befindlichen Dose, 
lege jeden Tag dieselbe Dose zu, bis man zu drei Einzeldosen kommt, die dann 
in derselben vorsichtigen Weise verdoppelt (das ist 3 x 2 Dosen täglich) werden. 
Auch wenn keine störenden Symptome auftreten, mache man jetzt eine Pause 
von 3—4 Tagen und beginne danach von neuem mit der letzten, der Volldosis, 
für 4 Tage. So fort mit Pausen, Steigerung des Präparates oder Verminderung 
der Diät je nach Körpergewicht, subjektivrem Befinden und objektiven Sym- 
ptomen. 


4. Unterernährungszustand (Abzehrung, Macies, Marasmus, 
Kachexie), Magerkeit, Magersucht (endogene Magerkeit). 


Ein zu geringes Körpergewicht besteht oder entsteht aus sehr verschiedenen 
Bedingungen. Der Grad des Untergewichts wird nach der Formel von BRocA 
und dem Eindruck, den der Mensch bietet, eingeschätzt. Bei der Betrachtung 
des Körpers ist vor allem auf die Proportionen (Unterlänge, Thorax) auf die 
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Hal ung, die Gleichmäßigkeit oder Ungleichmäßigkeit der Magerkeit, das Ver- 
hältnis von Ernährungszustand zur Muskulatur, die Beschaffenheit der Be- 
haarung und des Genitale zu achten. Daraus ergeben sich wichtige Merkmale 
für die endogene Lage oder für die endogene Bedingung der Magerkeit, Merk- 
male, die den durch schwierige Untersuchungsmethoden gewonnenen an Bedeu- 
tung nicht nachstehen. 

Bei einer Nahrungsmenge, die den Bedarf nicht deckt, muß es zu einer 
Verminderung des Körpergewichtes kommen, weil der Organismus gezwungen 
ist, von seinem eigenen Material zu zehren. Eine solche negative Stoffwechsel- 
bilanz tritt ein bei Nahrungsmangel, Unfähigkeit Nahrung aufzunehmen infolge 
Behinderung des Schluckaktes, bei unstillbarem Erbrechen, Appetitlosigkeit, 
Furcht vor Essen infolge Schmerzen, bei Resorptionsstörungen (schweren 
Magendarm- und Pankreaserkrankungen) und bei Diabetes mellitus. 

Beim Gesunden wird die Nahrungsaufnahme von dem Hungergefühl geregelt, 
an dessen Zustandekommen Bewegungen des unteren Oesophagus, des Magens 
und Duodenums, ferner die Blutzusammensetzung (Hypoglykämie) und (von 
dieser abhängige ?) cerebrale (mesencephale) Vorgänge beteiligt sind. Wir unter- 
scheiden zwischen Hungergefühl und Hunger. Dieses Wort bezeichnet den 
Zustand und das Verhalten des Organismus, der keine oder eine unzureichende 
Nahrung erhält. 

Der Hunger- und Unterernährungszustand kann zusammenfassend betrachtet 
werden. Der absolute Hunger, das ist die gänzliche Entbehrung von fester und 
flüssiger Nahrung, spielt in der Pathologie des Menschen keine große Rolle. 
Bei Schiffbrüchigen, Verschütteten, auf Expeditionen können Verhältnisse 
dieser Art eintreten, die an sich, verschärft durch die Arbeit der Rettungsversuche, 
in wenigen Tagen zu Zusammenbruch und Tod führen. 

Unter allen anderen Umständen ist es möglich, Flüssigkeit und einen Teil 
der notwendigen Nahrung zuzuführen. Von deren Menge hängt die Geschwindig- . 
keit ab, mit der der Verfall kommt und fortschreitet. Ihre Art kann für das 
Symptomenbild bestimmend sein, indem sich — wie in der Kriegshungerzeit — 
je nach dem Gehalt der Nahrung an Eiweiß, Wasser, Salzen, akzessorischen 
Stoffen zu dem allgemeinen Verfall Erscheinungen der speziellen Mangelkrank- 
heiten hinzugesellen (s. S. 155). 

Im Hungerzustand verschwindet zuerst das Glykogen. Der Körper lebt dann 
von seinem Fett und seinem Eiweiß und wird daher, wie ein Schwerdiabetiker, 
ketonämisch und ketonurisch (s. 8. 117). Sein Stoffwechsel bewegt sich in 
azidotischer Richtung. Die Acetonreaktion im Harn ist unter diesen Verhält- 
nissen von diagnostischer Bedeutung. 

Der Eingriff in die Körpersubstanz erfolgt im Hunger- und Unterernährungs- 
zustand nicht wahllos, sondern in fester Ordnung. Wenn die Hungernden 
Herz oder Gehirn zuerst verbrauchten, so würden sie in ganz kurzer Zeit und 
unter sehr wechselnden Erscheinungen sterben. Der Verlauf einer Hunger- 
periode ist aber ganz gesetzmäßig. Daher besteht die Möglichkeit, den Hunger 
als therapeutischen Faktor anzuwenden. Die Erfahrung hat ergeben, daß 
Menschen von schlechtem Ernährungszustand eine Hungerkur von 10—14 Tagen, 
gut genährte von einer Dauer bis zu 30 Tagen ertragen können. 

Im Hunger (untersucht am Hund) schwindet das Fettgewebe zu 97%, die 
Leber zu 54%, die Muskulatur zu 31%, Gehirn und Herz zu je 3%. Der Eiweiß- 
umsatz stellt sich, solange Fett vorhanden ist, auf das Minimum (Abnutzungs- 
quote) ein. Erst kurz vor dem Tod kommt es zu einem Eiweißzerfall. Der 
Gesamtumsatz wird kleiner und die spezifisch-dynamische Wirkung der Nahrung 
vermindert sich zunehmend. Der Unterernährte verwendet die Nährstoffe in 
der sparsamsten Weise. 
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Die Inkretdrüsen, vor allem auch die Schilddrüse, werden im Unterernäh- 
rungszustand angegriffen, so daß sie an Gewicht und Funktion abnehmen. 


Symptomatologie. Infolge des Fettverlustes und des Muskelschwundes treten 
die Knochen allenthalben scharf hervor. Die Augen sind eingesunken. Die 
Haut ist welk, trocken und fettarm. Die Haltung ist müde und schlaff. Im 
Gegensatz zu der allgemeinen Muskelerschlaffung steht manchmal die Spannung 
der Adductoren der Oberschenkel. Die Zunge ist rot und trocken, die Speichel- 
sekretion herabgesetzt. In vorgeschrittenen Fällen fehlt immer die Salzsäure 
des Magens. Auch Störungen der Pankreassekretion kommen vor. Häufig 
bestehen Durchfälle.e Atmung und Puls sind verlangsamt, Temperatur und 
Blutdruck sinken. Es besteht Neigung zu Hautblutungen. Die Schilddrüse ist 
als verkleinerter derber Knoten fühlbar. Es bildet sich neuromuskuläre Über- 
erregbarkeit aus (idiomuskulärer Wulst, OHvosTERs Zeichen, Ulnaris- und 
Peroneusphänomen) und bisweilen kommt es zu tetanischen Anfällen (Hunger- 
tetanie). Fernerhin treten Symptome von Polyneuritis (Neuromalacie) auf. 
Auch Nachtblindheit wird beobachtet. Der Eiweißgehalt des Blutplasmas ist 
vermindert. Abnahme des Hämoglobins, der Erythrocyten und der relativen 
Blutmenge gehört nicht zu den frühen Symptomen. Leukopenie und relative 
Lymphocytose ist ein regelmäßiger Befund. Das Skelet erfährt eine wesentliche 
Schädigung. Es entsteht (besonders bei Fehlen des Nahrungshormons [Vitamins 
D]) die Hungerosteopathie, die bei älteren Leuten die Knochen der stärksten Invo- 
lution (Wirbel, Becken und Rippen), bei jungen Leuten die Knochen der stärksten 
Belastung (untere Extremitäten) am meisten betrifft. Die Sexualorgane ver- 
lieren an Gewicht und Funktionsfähigkeit. Die Menstruation hört auf, die 
Stillfähigkeit der Frauen sinkt. Die Milch ist ärmer an Eiweiß und Fett. Die 
Harnmenge ist klein. Der Harn enthält bisweilen Zucker (Vagantenglykosurie, 
Hungerglykosurie). Im Anschluß an einen Unterernährungszustand kann sich 
infolge der Schädigung des Pankreas ein Diabetes entwickeln, so wie infolge 
der Abnahme anderer endokriner Drüsen (vielleicht der Schilddrüse) der Ab- 
zehrung Fettsucht folgen kann. Der Hungerzustand schafft, infolge des Mangels 
an Eiweiß und Lipoiden in der Nahrung, der ungenügenden Belieferung mit 
Hormonmuttersubstanzen und der Atrophie der Inkretdrüsen, die Neigung 
zum Ödem (Hungerödem, Kriegsödem), das bei reichlicher Zuführung von 
Ödemmaterial (Wasser und Kochsalz) schnell manifest wird und einen sehr 
beträchtlichen Grad erreichen kann. 

Aus dieser reichen Symptomatologie geht die Fülle endokriner Ausfalls- 
erscheinungen und die Verflechtung mit Mangelkrankheiten (Osteopathie- 
Rachitis, Kriegsödem-Beri-Beri, Neuromalacie-Beri-Beri, Blutungen-Skorbut, 
Nachtblindheit-Vitamin A) hervor. 

Hunger und Unterernährung erhöhen die Disposition zu akuten und chro- 
nischen Infektionen, zu Decubitus und Venenthrombose. 


Die Therapie des Unterernährungszustandes besteht in der Beschaffung 
ausreichender Nahrung und der Wiederherstellung der Fähigkeit zu ihrer Auf- 
nahme und Assimilation. Es ist notwendig, die Vollkost allmählich wieder 
aufzubauen und den Verdauungsfunktionen Zeit zur Erholung und Anpassung 
zu lassen. Die Nahrung besteht zunächst in sorgfältig gekochten Mehlbreien 
und -Suppen, Milch, Butter, Fleischpuree, Fleischgelee und Wein. Es ist für 
Bettruhe, Wärme, Bewahrung vor Infektionen zu sorgen und die symptomatische 
Therapie nach Bedarf einzurichten. 

Endogene Magerkeit (Magersucht). Es gibt Menschen, die bei voller und 
selbst überreicher Nahrung mager sind und bleiben oder sogar mager werden. 
Diese Besonderheit kann angeboren, in der Konstitution begründet oder auch 
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erworben sein. In jedem dieser Fälle handelt es sich um neuroendokrine Abwei- 
chungen von der Norm. 

Die konstitutionelle Magerkeit tritt als Rassemerkmal auf. Sie betrifft 
ausschließlich das Fettgewebe und läßt die Funktionen ganz unberührt, so daß 
diese Menschen zu sportlichen Leistungen, besonders solchen, bei denen ihre 
langen Beine etwas gelten, befähigt sind. Diese Individuen verharren in dem 
Zustand der physiologischen Magerkeit, der von der Pubertät bis etwa zum 
30. Jahre dauert, und verändern sich auch sonst wenig mit der Zeit, so daß man 
ihr Lebensalter nicht leicht einschätzen kann. 


Es will so scheinen, als ob in diesen Familien dieser Typus der Magerkeit 
in den der konstitutionellen Asthenie, in den Habitus asthenicus, übergehen kann. 
In dem Habitus asthenicus verbindet sich mit der kKonstitutionellen Magerkeit 
eine Minderwertigkeit aller oder vieler Organe und Gewebe, die auf eine ein- 
fache endokrine Formel zu bringen noch nicht gelungen ist. 


Anders steht es mit der Abmagerung, die bei Erkrankungen einzelner oder 
mehrerer endokriner Drüsen auftritt. 


An erster Stelle steht die thyreogene Magerkeit, die sich bei Morbus Basedowi 
findet. Die Oxydationen sind um 50—100% gegen die Norm gesteigert. Auch 
wenn der Appetit voll erhalten ist und der Brennwert der Nahrung über dem 
Bedarf eines Schwerarbeiters gehalten wird, tritt selbst bei Bettruhe keine 
positive Bilanz, keine Gewichtszunahme ein. Die Nahrung verbrennt in der 
Luxuskonsumption. Vielleicht ist die Fettzelle unter dem überstarken Einfluß 
des Schilddrüsenhormons nicht imstande, Fett aufzunehmen und festzuhalten. 
Magerkeit mit Umsatzerhöhung findet sich auch bei Sclerodermie, die bisweilen 
mit Basepowscher Krankheit vergesellschaftet ist. 


Auf thyreogener Basis kommt es nur ausnahmsweise zu einer so schweren 
Kachexie, wie bei den hypophysären und mesencephalen Prozessen, die man _ 
als hypophysäre Kachexie oder SIMMONDSsche Krankheit bezeichnet. Diese 
Magersucht geht aber nicht mit einer Erhöhung der Oxydationen, sondern meist 
mit einer so tiefen Erniedrigung einher, wie sie sonst fast nur vom Myxödem 
bekannt ist. Bei dieser Krankheit liegt der Appetit trotz unternormalen Blut- 
zuckers so schwer darnieder, daß ein Unterernährungszustand eintreten muß. 
Aber die Umsatzminderung scheint stärker zu sein, als daß sie nur als Unter- 
ernährungsfolge gelten darf. Wahrscheinlich sind infolge des Fortfalles der 
dominierenden Hormone der Prähypophyse oder durch Erkrankung ihrer 
Betriebsstellen im. Mesencephalon alle Gewebe in ihren Funktionen erschüttert. 
Dafür spricht die Ausbreitung der krankhaften Veränderungen über den gesamten 
Körper. Sicher hat die postpartuelle Magerkeit, die nach einer Reihe schnell 
aufeinander folgender Entbindungen auftritt, eine Verwandtschaft mit der 
hypophysären Kachexie, da ja die Prähypophyse in der Gravidität bedeutende 
Veränderungen erfährt. Aber auch bei (anatomisch) gesunder Hypophyse 
kommt extreme Magerkeit vor, die cerebrale Magerkeit, so nach Encephalitis 
(auch mit Grundumsatzsteigerung beobachtet), bei Tabes dorsalis und Lues 
cerebri. Vielleicht gehört hierher auch die äußerste Abmagerung, die sich bei 
epidemischer Meningitis stürmisch vollzieht und weit über den Verfall hinaus- 
geht, der bei Infektionen der gleichen Region und derselben Stärke eintritt. 


Magerkeit als Folge spinaler Prozesse findet sich bei der spinalen und neuralen 
Muskelatrophie und im Bereich peripherer Neurinome als Lipatrophia circum- 
scripta. Der spinale und neurale Fettschwund hängt aller Wahrscheinlichkeit 
von der Funktion des sympathischen Nervensystems ab. Zu diesem gehört 
das chromaffine System, bei dessen Erkrankung (Morbus Addison) gleichfalls 
Abmagerung (Nebennierenkachexie) eintritt. 
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So sind also die Bedingungen der endogenen Magersucht sehr mannigfaltig 
und in vielen Beziehungen ein Spiegelbild zur Fettsucht. 

Die Therapie der endogenen Magerkeit wendet sich, soweit das möglich ist, 
gegen das Grundleiden. Gemeinsam ist für alle Formen die Einführung aus- 
reichender Nahrung und die Möglichkeit ihrer Assimilation. Dazu gehört in 
erster Linie Appetit. Die Einführung der Insulinmastkur bedeutet hier einen 
großen Fortschritt. Durch Insulin wird der Nahrungstrieb verstärkt, der Stoff- 
wechsel nach der Richtung > Glykogen — Fettbildung gerichtet, Wasser- und 
Salzansatz gefördert (s. S. 109). Es ist auch mit der Möglichkeit zu rechnen, 
daß die Depotfunktion des Fettgewebes selbst gebessert wird. 

Man gibt zwei- bis dreimal täglich Insulin subceutan, beginnend mit je 4—5 
Einheiten, und nach Bedarf und unter Vermeidung hypoglykämischer Reaktionen 
steigend. Manche Hyperthyreotische und auch andere Menschen sind äußerst 
empfindlich gegen Insulin. Man muß dann mit noch kleineren Dosen beginnen 
und versuchen, eine Gewöhnung zu erreichen. Insulinmast ist nicht bei allen 
Menschen möglich. Ein schwacher, aber manchmal ausreichender Ersatz für 
Insulin ist das Zuckerfrühstück. Zuckerwasser (30 g in 100 ccm) morgens 
nüchtern getrunken, kann in der hypoglykämischen Phase (s. S. 110) Hunger- 
gefühl erzeugen. 

Die Aufbaudiät soll reich an Fett und Kohlehydraten sein. Ein größerer 
Eiweißgehalt ist nicht notwendig, weil der Abgemagerte sehr leicht bei calorien- 
reicher Kost eine positive Eiweißbilanz hat. Eine Eiweißmast ist an sich nicht 
möglich. Die Fettmast kann durch die spezifisch-dynamische Wirkung eines 
hohen Eiweißkonsums gestört werden. Ist das Körpergewicht im Steigen und 
die Zeit für die Übung der Muskulatur gekommen, dann kann man mit der 
Eiweißzufuhr in die Höhe gehen. Auch wo es darauf ankommt, endokrine 
Drüsen wieder in Gang zu bringen, ist vollwertiges (d.h. animalisches) Eiweiß 
notwendig, weil nur dieses Hormonmuttersubstanzen enthält und liefert. 


5. Mangelkrankheiten. 
(Fehlnahrungskrankheiten, Avitaminosen.) 


Schon sehr lange, besonders aus der Geschichte der langen Segelschiffreisen 
und der arktischen Expeditionen ist bekannt, daß trotz calorischer Vollwertig- 
keit und bei genügendem KEiweißgehalt Ernährungskrankheiten auftreten, 
der Skorbut und die Beri-Beri. Und schon seit zwei Jahrhunderten weiß man, 
daß Zufuhr von grünen Pflanzen den Skorbut rasch zur Heilung bringt. Die 
Wissenschaft ist erst spät diesen Zusammenhängen nachgegangen. Aber sie 
hat das Versäumte rasch nachgeholt und in einer beispiellos erfolgreichen 
Forschungsperiode, die noch andauert, eine Fülle von Tatsachen und Zusammen- 
hängen aufgedeckt, die die empirischen Erfahrungen ergänzen und neue Wege 
in der Ernährung der Menschen und Tiere, in Prophylaxe und Therapie weisen. 

Es ist unmöglich, ein Individuum mit reinen Nahrungsstoffen (Eiweiß, 
Fett, Kohlehydrat, Salzen und Wasser) aufzuziehen und gesund zu erhalten. 
Es hat sich herausgestellt, daß die Nahrungsmittel, die Wachstum und normale 
Funktionsfähigkeit ermöglichen, kleine Mengen calorisch wertloser, aber sehr 
wirkungsstarker Stoffe enthalten. 

Diese Stoffe werden akzessorische Nährstoffe (Accessory factors), Vitamine, 
Nahrungshormone genannt. 

Die Kenntnis der chemischen Zusammensetzung dieser Stoffe hat in den 
letzten Jahren außerordentliche Fortschritte gemacht. Es hat sich dabei heraus- 
gestellt, daß es sich nicht um Amine handelt (mit Ausnahme von Stoff B). Die 
Bezeichnung ‚Vitamine‘ ist daher nicht nur der Wortbildung nach zu bean- 
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standen, sondern geeignet falsche chemische Vorstellungen zu erwecken. Die 
Untersuchungen der letzten Jahre haben aber für diese Stoffe die engsten 
chemischen Beziehungen zu körpereigenen Hormonen ergeben und damit 
gezeigt, daß die vor 20 Jahren vorgeschlagene Bezeichnung ‚Nahrungshormone‘‘ 
(L. LicHtwitz) den Kern der Sache trifft. 

Man bezeichnet die akzessorischen Nährstoffe mit großen römischen Buch- 
staben. 

Stoff A: Fettlöslicher Körper, reichlich in Milchfett, Fischtran (besonders 
Lebertran), in Leber, Niere, Herz, Eidotter, in Weizenkeimlingen, in gekeimten 
Leguminosen, in Blättern und Tomaten; spärlicher in Wurzeln, sehr wenig in 
Kartoffeln und ungekeimten Samen; fehlt in Pflanzenölen. Bemerkenswert 
ist der hohe Gehalt von A in der Retina. Der Stoff entsteht in chlorophyllhaltigen 
Pflanzenteilen und im Plankton unter dem Einfluß des Sonnenlichtes. 

Aus neueren Untersuchungen (P. CARRER, H. v. EULER) geht hervor, daß das 
Carotin, das sich in grünen und in gelben oder gelbrot gefärbten Pflanzen- 
teilen (Karotten, Tomaten, Pfifferlinge) findet, zu dem Stoff A in sehr engen 
Beziehungen steht. Das Carotin (C,.H;,) ist ein stark ungesättigter Alkohol, in 
denen Konstitution das für den Kautschuk charakteristische Radikal ‚Isopren‘ 
vorherrscht. 


CH, 
Bssbr 22, 
=C0—C=C 
Isopren. 


Das Carotin erfährt im Tierkörper, und zwar in der Leber, unter dem Ein- 
fluß eines hydrolysierenden Fermentes, eine Halbierung. Es entstehen so aus 
einem Molekül Carotin zwei Moleküle des Stoffes A. Carotin ist also Provitamin A. 
Das Provitamin ist in pflanzlichen, das Vitamin in tierischen Nahrungsmitteln 
enthalten. 

Der Stoff A ist dem männlichen und weiblichen Sexualhormon chemisch 
nahe verwandt. 

Fehlen von A in der Nahrung führt zu 1. Xerophthalmie, 2. Nachtblindheit, 
3. vermindertem Schutz gegen Infektion, 4. Wachstumsstillstand, 5. Störungen 
in der Sexualsphäre (Priapismus, Sterilität), 6. Steinbildung in Harn- und Gallen- 
wegen, 7. allgemeiner Zelldegeneration mit Pyknose und Lyse der Kerne und 
Verhornung der Schleimhäute, 8. Thrombopenie (GLANZMANN). 

Die in der Pathologie desMenschen eindrucksvollste Krankheit ist die Xeroph- 
thalmie. Daher wird A auch das antixerophthalmische Nahrungshormon ge- 
nannt. Ein Frühsymptom ist Pigmentierung der Conjunctiva. Tränen- und 
Liddrüsensekretion versiegen. Es kommt zu geschwürigen Prozessen der Cornea 
und zu Erblindung. 

Nachtblindheit tritt ein, weil zur Regeneration des Sehpurpurs der Stoff A 
notwendig ist. 

Die Atfektion des Epithels der Schleimhäute führt zu katarrhalischen In- 
fektionen, die wegen der durch Fehlen von A bedingten Verminderung der 
Widerstandsfähigkeit gegen Bakterien einen schweren Verlauf nehmen. 

Die Sekretion aller Drüsen leidet. Auch zu gewissen Nierenerkrankungen 
(Lipoidnephrose) scheint das Fehlen von A in Beziehung zu stehen. Bemerkens- 
wert ist auch die mangelhafte Blutbiidung und das Verschwinden der Blut- 
plättchen aus dem kreisenden Blut. 

Für die Lehre der Mangelkrankheiten und für die therapeutische Anwendung 
der Nahrungshormone im allgemeinen ist darauf zu achten, daß nicht nur das 
Fehlen der Wirkstoffe in der Nahrung, sondern ebenso schlechte Resorption im 
Darmkanal zu den Ausfallerscheinungen führen muß. Es ist auch daran zu 
denken, daß vielleicht die Zellen gewisser Organe die Stoffe schlechter aufnehmen 
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oder mehr von ihnen nötig haben. Diese Bemerkung soll nicht zu einer kritik- 
losen Vitamintherapie verführen, sondern zu einer umsichtigen Auswertung 
unter verschiedenen Bedingungen. So ist z. B. ein Versuch zur Verhütung der 
Harnsteinbildung gerechtfertigt. Die (unwirksame) diätetische Prophylaxe des 
zur Zeit häufigsten Harnkonkrements, des Oxalatsteins, verbietet oder beschränkt 
die Zuführung der pflanzlichen Träger des A-Stoffes und kann durch Zufügung 
eines Präparates von A ergänzt werden. 

Stoff B: ist wasserlöslich, in der Natur sehr weit verbreitet, besonders reich- 
lich enthalten in grünen Pflanzen, Reiskleie, Hefe. 

B ist nicht, wie man früher meinte, ein einheitlicher Stoif, sondern es ist eine 
Fraktion, von der man jetzt 5 verschiedene Bestandteile (B,»—B,;) kennt. Von 
klinischer Bedeutung sind hisher nur B,und B,. 

B, ist der antineuritische Faktor. B, verhütet die Pellagra; er wird auch 
antidermatitischer Faktor, P. P. (Pellagra Preventing-J. GOLDBERGER) oder G 
genannt. Diese beiden Stoffe finden sich meist vergesellschaftet. Einige Nah- 
rungsmittel enthalten nur einen von ihnen. 

B,. Formel: C,;H,;N;0S (A. Wınpavs). B, ist hitzeempfindlich. Sein Fehlen 
in der Nahrung verursacht zunächst Verlust des Appetits, Magendarmstörungen 
(auch Magenatonie), Polyneuritis, Herzhypertrophie, auch Tachykardie, Brady- 
kardie und Herzblock, Aufhören der Lactation, Hypertrophie der Nebennieren. 

Die Angaben über Sinken der Oxydationen und Einfluß auf den Kohle- 
hydratstoffwechsel werden bestritten. Ob alle Erscheinungen auf B,-Mangel 
beruhen, oder ob für die chronischen die Inanition eine Rolle spielt, ist noch 
zweifelhaft. Manche Bakterien sind imstande B, zu bilden. B, hat auch einen 
Platz in der verwickelten Ätiologie der Sprue A Bd. T,®. 735). 

Beri-Beri. Beim Menschen bilden sich Folgen von B-Mangel durch Er- 
nährung mit geschältem Reis aus, wie sie im tropischen Asien, in Japan, auch 
stellenweise in Südamerika und Afrika üblich ist. Die so unter Mitwirkung 
anderer noch unbekannter Umstände entstehende Krankheit ist die Beri-Beri 
(japanisch Kak-Ke). Die Beri-Beri tritt in zwei Formen auf. Die polyneuritische 
Form beginnt mit Brustschmerz, Parästhesien an den Unterschenkeln, Appetit- 
losigkeit, Schlaflosigkeit, Herzklopfen, Verstopfung und Schwäche. Die Krank- 
heit der Nerven schreitet nach oben und auch dem Grade nach fort. Es kommt 
zu degenerativer Atrophie der Muskeln. Aber im Gegensatz zu Neuritis anderer 
Ätiologie sind die großen Nervenstämme nicht druckempfindlich. Auch der 
Vagus wird ergriffen, so daß Pulsbeschleunigung und Lähmung der Kehlkopf- 
muskeln folgt. In seltenen Fällen bildet sich eine Atrophie des Nervus opticus aus. 
Dazu kommen dann Ödeme und Höhlenergüsse. Die Krankheit führt zu Marasmus 
und oft zum Tod. Von kürzerem Verlauf ist die kardiovasculäre Form (japanisch 
Shöshin), die sich auch der polyneuritischen zugesellen kann. Sie entsteht 
meist plötzlich mit Übelkeit, Erbrechen, Dyspepsie, akuter Herzdilatation und 
Lungenödem. Die Affektion des Herzens besteht in Quellung der Muskelfasern 
(WENCKEBACH). Der diastolische Druck sinkt stark ab. Adrenalin bewirkt nicht, 
wie sonst, eine Erhöhung, sondern eine weitere Senkung des Blutdrucks (um- 
gekehrter Adrenalineffekt). Einem furchtbaren Angstzustand folgt Bewußt- 
losigkeit. Meistens tritt innerhalb weniger Tage der Tod ein. 

Die Behandlung des Grundleidens besteht in Ergänzung der Kost. 

B,. Sein Fehlen in der Nahrung bewirkt Wachstumsstörung, Haarverlust, 
Dermatitis, Katarakt. B, ist hitzebeständig. 

Pellagra. Nach den Untersuchungen von J. GOLDBERGER ist B,-Mangel 
die Ursache der Pellagra. Die frühere Annahme, daß diese Krankheit durch 
Ernährung mit unvollständigen Eiweißkörpern (Mais) zustande kommt, muß 
aufgegeben werden, da sich fast eiweißfreie Hefepräparate therapeutisch als 
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sehr wirksam ergeben haben. Die Annahme, daß es sich um eine von Insekten 
übertragene Infektion handelt, hat nur noch wenige Anhänger. 

Pellagra kommt auch im nördlichen Europa vor. Wir haben einen Fall in 
Altona (E) beobachtet. Aus Basel ist über mehrere Fälle berichtet worden. 
Pellagra ist in südlichen Ländern weit verbreitet. Sie hat in dem letzten Jahr- 
zehnt im unteren Mississippital sehr, stark zugenommen. 

Die Krankheit beginnt mit Kräfteverlust, Verden (Appetit- 
losigkeit, Magenschmerzen, Sodbrennen, Durchfällen oder Obstipation), Kopf- 
schmerzen, Schwindel, Schlaflosigkeit, Dösigkeit. Dann stellen sich nervöse 
Symptome ein: Parästhesien, Neuralgien, Spasmen, Lähmungen, Muskelatrophie, 
epileptiforme Anfälle, Melancholie, paranoide Zustände, Demenz. Von großer 
diagnostischer Bedeutung, aber in 25% der Fälle fehlend, sind die Hauterschei- 
nungen, von denen die Krankheit ihren Namen hat. Es handelt sich im Beginn 
um symmetrisch lokalisierte Erytheme, vorwiegend an den unbedeckten Haut- 
teilen. Es folgen Bläschen- und Pusteleruptionen. Die Haut wird schmutzig 
braun, rauh, schuppig, rissig, pergamentähnlich. Nicht selten scheint die Aus- 
bildung von Trommelschlegelfingern zu sein. 

Der Grundumsatz ist erniedrigt. 

Der Verlauf ist periodisch. Verschlimmerungen der Krankheit treten im 
Frühjahr und Herbst auf. Die Hauterscheinungen sind photodynamisch bedingt; 
sie entstehen daher dann, wenn die Kranken dem Licht ausgesetzt werden. Die 
Krankheit dauert 10—15 Jahre. Die Prognose ist ernst. Sie führt zu Marasmus 
und Tod. Frische Fälle sind heilbar. 

Als anatomische Veränderungen finden sich Atrophie aller Organe und 
Degenerationen im Zentralnervensystem. 

Die Therapie ist diätetisch. Die stärksten Träger von B, sind Hefe (auch 
getrocknete), frische Milch, Rindsleber, frisches Fleisch. Wichtig ist Bettruhe _ 
und Schutz vor Belichtung. 


Stoff C: ist löslich in Wasser und Äthylalkohol. Er leidet bei längerem 
Lagern, bei alkalischer Reaktion und bei Erwärmung (von 60° an), besonders 
bei Zutritt von Sauerstoff und in kupfernen Gefäßen. 

Die Hauptquelle von © sind pflanzliche Nahrungsmittel. In erster Linie 
stehen Citrone, Apfelsine, Hagebutte, Petersilie, Grünkohl, Merrettich, Tomate, 
Spinat, Kopfsalat, Zwiebel. Dann kommen Ananas, Pfirsich, Rharbarber, 
Selleriestengel, Erdbeeren als noch sehr gute Träger. Einen geringeren Gehalt 
haben Pampelmuse, Banane, Wassermelone, Karotte, Blumenkohl, Kürbis, 
Kartoffel. Der Gehalt der Äpfel hängt von der Art, der Gehalt der Milch vom 
Futter der Tiere ab. 

Von voraussichtlich großer biologischer Bedeutung ist der hohe Gehalt in 
den Nebennieren, der bei C-freier Ernährung vermindert ist. Bei so ernährten 
Tieren kommt es zu Hypertrophie der Nebennieren. 


Es ist gelungen aus Citronensaft und aus Nebennieren einen krystallinischen 
Körper darzustellen, der die Schäden, die bei C-freier Ernährung eintreten, ver- 
hütet und heilt. Es handelt sich um die 6-Carbonsäure einer Ketohexose, der 
a-Gelaktose. Diese Säure ist eine Isomere der Glykuronsäure (C,H,;0,). Das 
Lacton hat die einfache Formel 


| OÖ . | 
C0O—CHOH—CHOH—CH—CO—COOH 
Man nennt diese Säure die antiskorbutische Säure (ascorbic acid). 


Das Fehlen von C in der Nahrung führt zu Skorbut und skorbutähnlicher 
Krankheit (MÖLLER-BArLowscher Krankheit [vgl. diesen Band, Abschnitt 
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Krankheiten der Muskeln, Knochen und Gelenke]). Nach S. B. WoLsıch u. 
P. R. Howe leidet die Fähigkeit der Gewebe Intercellularsubstanz (Dentin, 
Knochenmatrix, Collagen) zu bilden. 

Der Skorbut (Scharbock) hat auf langen Reisen, in belagerten Städten, in 
Gefängnissen, Arbeits-- und Findelhäusern, bei Hungersnot eine ungeheure 
Zahl von Menschen befallen und getötet. So wurden im Jahre 1849 in 16 Gouver- 
nements Rußlands, einem der Länder mit immer wiederkehrender Hungersnot, 
260 000 Erkrankungen und 60 900 Todesfälle gezählt. Während des Welt- 
krieges trat der Skorbut in den Kriegsgefangenenlagern und in den Balkan- 
ländern vereinzelt auch in der heimischen Bevölkerung auf. Unter den gewöhn- 
lichen Lebensverhältnissen sehen wir den Skorbut nur selten, und zwar bei 
allein lebenden alten Junggesellen, Sonderlingen, die sich aus Not, Indolenz oder 
Fanatismus einseitig (z. B. mit trockenem Brot und schwarzem Kaffee) ernähren. 

Der Skorbut beginnt meist mit Schmerzen in den Waden, Müdigkeit, 
Apathie, Verlust an Energie und Initiative. Es stellen sich unregelmäßige 
Temperaturen ein. Die Haut wird bräunlich, trocken und schilfernd. Die Haar- 
follikel treten stärker hervor und färben sich durch austretendes Blut. Die 
hämorrhagische Diathese entwickelt sich dann weiter, befällt in punkt- und 
flächenförmigen Blutungen die Haut der Beine und solche Hautstellen, die einem 
Druck oder einer Belastung ausgesetzt sind. Auch die Muskel-, Sehnen-, Nerven- 
und Gefäßscheiden sowie das Periost werden von Blutungen betroffen. Regel- 
mäßig ist das Zahnfleisch affiziert. Es schwillt an, blutet und zerfällt, so daß 
sich schmerzhafte, stinkende und schlecht granulierende Geschwüre ausbilden. 
Die Knochen bleiben bei Erwachsenen von Blutungen frei. Bei Jugendlichen 
kommt es wie bei Kindern (MÖLLER-BarLoWwsche Krankheit) zu starker Schmerz- 
haftigkeit und Schwellung der Glieder, hervorgerufen durch subperiostale 
Blutungen und Blutungen in das Knochenmark. Die Knochenneubildung sistiert. 
Es bildet sich eine Osteoporose aus, und es entstehen Frakturen an der Knorpel- 
knochengrenze. 

Von Bedeutung ist weiterhin Nasenbluten, Blutungen in das subconjunc- 
tivale Gewebe, in die vordere Augenkammer und in die Retina. In schweren 
Fällen entstehen Ergüsse in die serösen Höhlen. Magendarmblutungen, Lungen- 
und Nierenblutungen sind dem Skorbut an sich nicht eigentümlich. 

Das Blut kann an Erythrocyten und Hämoglobin verarmen. Aber die Zahl 
der Thrombocyten, die Gerinnungs- und Nachblutungszeit bleibt normal. Das 
kann differentialdiagnostisch von großer Bedeutung sein, ebenso wie die große 
Schmerzhaftigkeit der Haut- und Periostblutungen, die der Skorbut im Gegen- 
satz zu anderen hämorrhagischen Diathesen aufweist. 

Die Krankheit entwickelt sich allmählich. Die Blutungen kommen in 
Schüben. Nach mehreren Monaten hat sich dann eine schwere Kachexie und 
Anämie ausgebildet, die häufig zum Tode führt. 

Nach der Lage der Verhältnisse, unter denen Skorbut entsteht und bei 
der Immunitätsverminderung, die dieses Leiden mit sich bringt, erkrankt eine 
vom Skorbut heimgesuchte Bevölkerung oder Menschengruppe gleichzeitig an 
Infektionen (Typhus, Ruhr, Cholera, Fleckfieber und Tuberkulose). 

Die Prophylaxe ergibt sich aus der Verbreitung und den Eigenschaften 
des Stoffes C. Die Therapie besteht von jeher in der Zuführung frischer grüner 
Pflanzenkost (Scharbockkraut), besonders Citronen, Orangen, Tomaten, Salat, 
Spinat, Kohl. 

Stoff D: ist fettlöslich; er ist enthalten in Tran und Eidotter. Er entsteht 
in grünen Pflanzen und im Plankton und geht mit der Nahrung in die Tiere 
über. Seine Konzentration im Milchfett ist mehr von der Besonnung als von 
der Ernährung abhängig. Er fehlt völlig in Pflanzenölen und den aus solchen 
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hergestellten Produkten. Seine chemische Konstitution ist bekannt. Seine 
Vorstufe, das Ergosterin, findet sich in Hefe, Mutterkorn und Algen. Durch 
Bestrahlung mit einer Wellenlänge von 290—300 uu geht das inaktive Ergosterin 
in aktive D-Substanz über. Das Ergosterol (C,,H,,0) enthält drei Doppel- 
bindungen. 

Sein Fehlen in der Nahrung bewirkt Rachitis und ihr verwandte Krankheiten 
(s. Abschnitt Krankheiten der Muskeln, Knochen und Gelenke in diesem Band). 

Bei zu hoher Dosierung — das ist therapeutisch wichtig — zeigt das bestrahlte 
Ergosterin sehr erhebliche toxische Wirkungen. Von der Bestrahlung des 
Menschen selbst, die Aktivierung von Ergosterin bewirkt, sind solche toxische 
Wirkungen nicht bekannt und auch nicht zu befürchten. 

Die Schädigungen sind: verminderte Eßlust, Sinken des Körpergewichts, 
Haarveränderungen, Diarrhöe. Es kommt zu reversiblen Verkalkungen gesunder 
Gewebe und zu irreversiblen Verkalkungen, degenerierter Gewebspartien und 
besonders zu Gefäßprozessen, die der Arteriosklerose sehr nahestehen. 

Diese krankhaften Prozesse stellen den ersten Fall einer Hypervitaminose dar. 


6. Cystinurie und Alkaptonurie. 
Diese Anomalien bestehen in einer Störung des intermediären Aminosäuren- 
abbaues. 
Cystinurie. Das COystin (1810 von WOLLASToN in einem Blasenstein ent- 
deckt) ist eine schwefelhaltige Aminosäure: 


u S — S-CH, 
| 
CH(NH,)  CH(NH,) 


| 
COOH COOH 
Oystin. 


Aus dem größeren Teil des Schwefels des Cystins entsteht intermediär Sulfat 
(Schwefelsäure), das fähig ist, organische Verbindungen (Phenol u.ä.) zu ver- 
estern. Die im Harn auschgesiedene ‚‚freie und gebundene‘ Schwefelsäure ent- 
stammt dem Schwefel des Cystins. 5—24% des im Harn ausgeschiedenen S 
ist Neutralschwefel, und von diesem ein Teil (im Durchschnitt 4 mg täglich) 
Cystin. Die Cystinspaltung erfolgt durch einen Reduktionsprozeß. Es ent- 
steht U'ystin: 

CH,(SH) 


CHINE)) 


COOH 

Oystein, 
das als Bestandteil des Glutathions bei der oxydativen Spaltung der Fette 
und Kohlehydrate eine wichtige Funktion ausübt. Aus dem Cystein entsteht 


das Taurin, 
CH, : SO,H 
CH, NH, 
Taurin, 
das, gebunden an Cholalsäure, die Taurocholsäure der Galle gibt. 
Bei der Cystinurie ist der Cystingehalt des Harns vermehrt (auf 500-1000 mg 
pro die). Das Cystin krystallisiert im Harn in Form von sechseckigen, farblosen 


Tafeln, seltener in Form von Nadeln aus und führt zu Steinbildung und Stein- 
krankheit. 
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Die Abbaustörung des Cystins ist nicht vollständig und zeigt auch zeitliche 
Schwankungen. Manche Cystinuriker können zugeführtes Cystin in qualitativ 
normaler Weise umwandeln. 

In einem Teil der Fälle ist die Störung nicht auf das Cystin beschränkt. 
Es kommen auch andere Aminosäuren (Leucin, Tyrosin, Tryptophan, Lysin) 
zur Ausscheidung, außerdem Diamine (Putresein aus Arginin, Cadaverin aus 
Lysin). 

Die Cystinurie tritt hereditär und familiär auf. Sie macht mitunter keine 
Symptome, mitunter ‚„Rheumatismus‘“ (Cystininfiltrate der Muskulatur ?) und 
Verdauungsbeschwerden. Bei Kleinkindern ist der Verlauf nicht immer 
harmlos. In einigen Fällen wurde Atrophie und Cystinablagerung in den 
Organen gefunden. Bei einem Kind bestand schwere Rachitis, Glykosurie 
und Pentosurie. Die hauptsächliche klinische Bedeutung liegt in der Harn- 
steinbildung und deren Folgen, besonders der Cystopyelitis. Ist diese durch 
Bacterium coli bedingt, so kann sich im Harn Schwefelwasserstoff bilden. 

Nur durch diese Komplikationen hat die Cystinurie einen Einfluß auf die 
Lebensdauer. 

Das Harncystin hat endogene und exogene Herkunft. Die endogene Quote 
des Cystins ist unabänderlich. Die exogene schwankt mit dem Cystingehalt 
des Proteins der Nahrung. Da Cystinzufuhr für das Wachstum notwendig ist, 
so verbietet sich im Kindesalter cystinfreie Ernährung. Bei erwachsenen Oystin- 
urikern wird man den Eiweißgehalt der Nahrung niedrig halten, aber nach den 
bisher vorliegenden Erfahrungen damit nicht immer einen deutlichen Einfluß 
ausüben können. Um die Löslichkeit des Cystins im Harn zu erhöhen, hat man, 
da die Krystalle in verdünnten Säuren und in Ammoniak löslich sind, sowohl 
Alkali- als auch Säuretherapie empfohlen. Mehr Vertrauen findet die Alkali- 
therapie (Natrium bicarbonicum, alkalische Wässer). In einigen Fällen ver- 
schwand nicht nur das Sediment, sondern die Cystinausscheidung selbst. In 
anderen Fällen allerdings enthält der Harn trotz alkalischer Reaktion Oystin- 
krystalle. 

Alkaptonurie. BOEDECKER beobachtete als erster im Jahre 1859 einen 
Harn, der nach Zusatz von Alkali von der Oberfläche aus eine dunkle Farbe 
annahm. Dieses Nachdunkeln an der Luft ist eine in. der Natur weitverbreitete 
Erscheinung, die auf der Anwesenheit von Dioxyphenolen beruht. Im Harn 
des Alkaptonurikers ist es die Hydrochinonessigsäure, die als Homologe der 
Gentisinsäure auch Homogentisinsäure genannt wird. 


Homogentisinsäure. 


Dieser Körper und der Alkaptonharn geben außer der Dunkelfärbung fol- 
gende Reaktionen: Reduktion von ammoniakalischer Silberlösung in der Kälte, 
von alkalischer Kupferlösung in der Wärme, keine Reaktion mit NYLANDERSs 
Reagens, bei Zufügung von Ammoniak und langsamem Zutritt von Luftsauer- 
stoff rotviolette Färbung (Alkaptochromreaktion), mit Eisenchlorid eine flüchtige 
Blaugrünfärbung, positiven Ausfall der Probe nach MiıLron. 

Die Homogentisinsäure bildet sich aus Tyrosin und Phenylalanın. Der 
Abbau dieser aromatischen Aminosäuren beim Normalen und diejenige Stelle 
in der Reaktionsfolge, an der beim Alkaptonuriker der Abbau stockt, ist gut 
bekannt. 
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Die Homogentisinsäureausscheidung ist beim Alkaptonuriker ziemlich hoch. 
Sie beträgt durchschnittlich 3—7 g, kann aber bei sehr reichlicher Fleisch- 
zufuhr bis 20 g steigen. Den Grad der Störung kann man aus dem Quotienten 
Homogentisinsäure im Harn: Harn-Stickstoff abschätzen. 

Die Anomalie tritt sehr oft familiär auf und ist erblich. Mehrere Stamm- 
bäume sind bekannt. Männer werden häufiger befallen als Frauen. 

In den meisten Fällen verläuft die Alkaptonurie sehr lange Zeit ohne alle 
Beschwerden. Mitunter wird über Brennen beim Wasserlassen geklagt. 

In einer nicht ganz kleinen Zahl von Fällen aber kommt es zu Ochronose, 
einer schwarzbraunen bis schwarzen Verfärbung der Knorpel, Sehnen, Bänder 
und der Gefäßintima. Dieses Pigment entsteht wie das des Harns aus Homo- 
gentisinsäure. Es bildet sich in derselben Anordnung bei Zufuhr von Phenolen 
aus. Die Ochronose ist intra vitam an der bläulich durch die Haut schimmern- 
den Verfärbung der Ohr- und Nasenknorpel und der Verfärbung der Skleren 
leicht zu erkennen. (Sehr schöne Bilder eines Falles von alkaptonurischer 
Ochronose in BERGMANN-STAEHELIN !.) Es bleibt aber nicht bei einer harm- 
losen Pigmentablagerung, sondern es entsteht eine fortschreitende deformierende 
Osteoarthropathie. 

Die Behandlung der Alkaptonurie und damit die Prophylaxe der Gelenk- 
erkrankung ist nicht ganz ohnmächtig, wenn der in einzelnen Fällen gemachten 
Erfahrung, daß die Alkaptonausscheidung bei kohlehydratarmer Kost ver- 
schwindet, für den betreffenden Fall Geltung zukommt. Die Diät muß dann 
so gerichtet werden, daß möglichst wenig Eiweiß, und zwar an aromatischen 
Aminosäuren armes, und statt Kohlehydrat Fett gegeben wird, also eine Kost 
ähnlich wie die Gemüse-Fett-Eier-Kost (S. 123). 


‘. Die Porphyrinurien. 
Porphyrine sind in der Natur weit verbreitet. Sie stehen in Beziehungen - 
zum Blutfarbstoff und zum Chlorophyll. Porphyrine sind stets in Harn, Kot, 
Blutserum, Erythrocyten und Galle nachweisbar. In der Norm handelt es 
sich um das Porphyrin KAEMMERER, das durch Darmbakterien aus Blut ge- 
bildet wird und mit dem Ooporphyrin (aus Vogeleischalen) identisch ist, und 
um das Koproporphyrin, das bei Bleikranken, perniziöser Anämie und schwerer 
Tuberkulose in vermehrter Menge ausgeschieden wird. Bei den porphyrinuri- 
schen Krankheitszuständen wird durch Karboxylierung des Koproporphyrins 
das Uroporphyrin gebildet. Die Laboratoriumsprodukte Hämatoporphyrin 
und Mesoporphyrin entstehen nicht in der belebten Natur. Man darf daher den 
früher üblichen Ausdruck ‚„Hämatoporphyrinurie‘ nicht mehr gebrauchen. 
Die Ausscheidung der Porphyrine erfolgt teilweise oder gänzlich in einer 
farblosen Vorstufe. Die Exkremente sehen dann unverdächtig aus, dunkeln 
aber beim Stehen an der Luft nach. Behandelt man die Faeces mit Alkohol, 
der mit Salzsäuregas gesättigt ist, so erfolgt Rotfärbung und ergibt sich das 
typische Spektrum. Der Nachweis im Harn geschieht nach Fällung mit Natron- 
lauge und Behandlung des Niederschlags mit Salzsäurealkohol spektroskopisch 
oder als Fluorescenzprobe. 
Einige Porphyrine sind optisch aktive Stoffe; sie haben die Fähigkeit, im Licht 
Eiweißkörper oxydativ zu zerstören und tun das auch im lebenden Organismus. 
Porphyrinuria chronica ist eine sehr seltene Krankheit. Sie tritt familiär 
auf und läßt sich bisweilen bis in die früheste Kindheit zurückverfolgen 
(kongenitale Porphyrinurie). Die Krankheit beginnt mit photodynamischen 
Erscheinungen an Gesicht und Händen. Es entsteht zuerst ein Erythem und 
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ein Bläschenausschlag. Später kommt es zu Ulceration der Haut, Zerstörung 
hautnaher Knorpel und Knochen, Narbenbildung und durch diese Prozesse 
zu schweren Verunstaltungen. 

Porphyrinuria acuta. Diese Krankheit hat mit der chronischen Form nichts 
gemeinsam als die Beziehung zu den Porphyrinen. Auch sie kommt bisweilen 
familiär vor, vorzugsweise bei Frauen, meist Neuropathen und Psychopathen 
von dunkler Haut- und Haarfarbe. In den leichten Fällen treten anfallsweise 
Darmkoliken auf, die schwer zu deuten sind, wenn die Porphyrin-Ausscheidung 
erst nach einigen Tagen einsetzt oder kenntlich wird. Die Anfälle können den 
Charakter des Ileus annehmen. Man findet dann hochgradige Atonie des Magens 
und Duodenums und sehr starke Spasmen im Ileum. Charakteristisch ist, daß 
der Leib trotz des Meteorismus weich bleibt. Solche Anfälle können schnell zum 
Tode führen oder Tage und Wochen andauern und spontan abklingen. Sie 
gehen oft mit Gelenkschmerzen und Kopfneuralgien einher. In einer ziemlich 
großen Zahl der Fälle kommt es zu schweren cerebralen Symptomen (Angst, 
Unruhe, Schlaflosigkeit, Delirien, Tobsucht, epileptiformen Anfällen) und zu 
akuter Neuritis und Polyneuritis, die den Charakter der LAnprYschen Paralyse 
annehmen kann. Im Harn findet man Eiweiß und Zylinder. Wiederholt wurde 
Kältehämoglobinurie und einmal Cystin und Leucin nachgewiesen. 

Als auslösende Faktoren der akuten Porphyrinurien sind bekannt: chroni- 
scher Gebrauch von Sulfonal und Trional, Chloroformnarkose, Typhus abdomi- 
nalis u. a.m. Diese exogenen Momente sind sicher nur dann wirksam, wenn 
eine besondere, unbekannte Veranlagung vorliegt, die in der Mehrzahl der Fälle 
allein das Manifestwerden der Krankheit bedingt. 

Die Prognose ist ernst. Die Therapie ist symptomatisch. 


8. Sediment- und Steinbildung. 

Galle und Harn des Menschen sind im Idealfall klare Flüssigkeiten. Das 
Auftreten von amorphen oder krystallinischen Niederschlägen hat nicht die 
Bedeutung einer Krankheit, wie zu Unrecht früher für die Oxalurie (Ausfallen 
von oxalsaurem Kalk) und die Phosphaturie (Ausfallen von phosphorsauren 
Erdalkalien) angenommen wurde. Diese Erscheinungen stellen Symptome dar, 
die dem Laien oft viel belangreicher erscheinen, als sie in Wirklichkeit sind. 
Der Arzt muß über ihr Wesen schon deswegen unterrichtet sein, um den ‚„Kran- 
ken“ über das befremdliche Aussehen seines Harns aufklären zu können. Die 
Kenntnis der Bedingungen der Sedimentbildung ist aber auch wegen. ihrer 
Beziehungen zur Steinbildung notwendig. Diese ist an sich als allgemeinbio- 
logisches Problem und wegen der beim Menschen so häufigen Steinleiden als 
pathogenetisches Prinzip von sehr großem Interesse. 

Allgemeines über Sedimentbildung. Die vorherrschende Bedingung der 
Sedimentbildung liegt nicht in der Konzentration des ausfallenden Stoffes 
und nicht in der Reaktion des Harns, sondern in dem Lösungszustand der in 
jedem Harn enthaltenen kolloiden Substanzen. Diese Kolloide werden physio- 
logischerweise in einem hochdispersen Zustand von der Niere und der Leber 
sezerniert, so daß sie imstande sind, die Funktion von Schutzkolloiden aus- 
zuüben, d.h. eine übersättigte Lösung zu stabilisieren. Die Unabhängigkeit 
der Niederschlagsbildung von Konzentration und Reaktion zeigt sich einfach 
und klar bei solchen Menschen, bei denen (zeitweise) ein trüber Harn entleert 
wird, aber die Art des Sediments (Oxalat, Urat, Phosphat) mit den Bedingungen 
zweiter Ordnung, das sind Reaktion und Konzentration, wechselt. 

In der Galle und im Harn! ist eine nicht geringe Anzahl von Stoffen in Kon- 
zentrationen enthalten, die die wässerige Löslichkeit weit übertreffen. Die 
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Frage, warum diese Stoffe in der Regel nicht ausfallen, ist vielfach untersucht 
worden. Folgende Tatsachen können als gesichert gelten: 

Der Übersättigungsgrad ist ohne entscheidenden Einfluß. Bei höchster 
Übersättigung kann vollständige Lösung bestehen, bei geringer Übersättigung 
kann Sedimentbildung eintreten. 

Bei den Stoffen, deren Ausfällung von der Keaktion abhängt, ist die pp 
ohne oder ohne wesentliche Bedeutung. So kann z. B. auch bei Zufügung von 
sehr viel Säure die Harnsäure gelöst bleiben. 

Bei Behandlung mit Fällungsmitteln — z. B. bei dem Versuch, das Oxalat 
des Harns oder das Bilirubin der Galle durch Kalksalze auszufällen — geht, 
sofern überhaupt eine Fällung eintritt, die Konzentration nicht auf die Grenze 
des Löslichkeitsprodukts zurück, sondern es bleibt immer eine noch stark über- 
sättigte Lösung bestehen. 

Es gelingt nicht durch Impfung, d.h. durch Einbringung einer Spur der 
Substanz in krystallinischer Form, die Sedimentierung herbeizuführen. 


Die Niederschläge enthalten aus der Mutterlösung stammende, gefärbte 
und ungefärbte Stoffe, die sog. Gerüstsubstanz. 

Für die Beurteilung einer Sedimentbildung im Harn muß man unterscheiden, 
ob der Harn trübe entleert wird oder der Niederschlag erst beim Stehen aus- 
fällt. So ist die Löslichkeit des sauren harnsauren Natriums (Ziegelmehlsedi- 
ment) sehr stark von der Temperatur abhängig. Besonders im Winter zeigt 
konzentrierter Harn, also besonders der Nachtharn, einen roten, am Gefäß 
festhaftenden Niederschlag, der von Unkundigen oft fälschlich als Blut an- 
gesehen wird. Bei Erwärmung auf Körpertemperatur tritt vollkommene Lösung 
ein. Auch Calciumoxalat und die Erdphosphate fallen oft erst extra corpus 
aus, weil die Kolloide in einen gröberen Verteilungszustand übergehen — ein 
sichtbares Beispiel ist die Bildung der Nubecula, des in jedem Harn sich bil- . 
dende Wölkchens — und, was für die Phosphate von Bedeutung ist, durch. Ent- 
weichen von Kohlensäure die Reaktion alkalischer wird. 

Die Sekretion eines unstabilen Harns hat die Bedeutung einer minder- 
wertigen Sekretionsart. Und zwar sind es zum Teil vom autonomen Nerven- 
system ausgehende Einflüsse, die zu einer solchen Sekretion führen. Oxalurie 
und Phosphaturie finden sich daher häufig bei Menschen mit labiler Gefäß- 
innervation und anderen vago-sympathischen Symptomen und sind demzufolge 
auch als objektive Zeichen der Neurasthenie aufgefaßt worden. Das gilt aber 
nur mit gewissen, später zu besprechenden Einschränkungen. 


Oxalurie. Die Oxalsäureausscheidung durch die Nieren beträgt in 24 Stun- 
den 15—20 mg. Oxalsäure wird im intermediären Stoffwechsel gebildet. Die 
einzige, bisher mit einiger Sicherheit bekannte Muttersubstanz ist das Binde- 
gewebe (leimgebende Gewebe). Oxalsäure wird mit der Nahrung aufgenommen, 
und zwar als Calciumoxalat und saures oxalsaures Kalium, die besonders in 
jungen grünen Pflanzenteilen reichlich enthalten sind und als Vorstufen, aus 
denen sich, sowie aus körpereigenen Stoffen (nämlich dem leimgebenden Gewebe) 
Oxalsäure bildet. Dazu kommt eine Quote, die durch Mikroorganismen im Körper 
entsteht. So ist das Bacterium oxalatigenum beschrieben worden, das im Darm 
Kohlehydrate zu Oxalat abbauen soll. Bei Enteritiden und Typhus abdominalis 
wurde eine starke Vermehrung der Oxalurie im Harn beobachtet. Aber auch 
außerhalb des Darmes kann ein solcher Prozeß vor sich gehen, so z.B. in 
tuberkulösen Kavernen und bei Lungenaffektionen durch Aspergillus niger. 

Die Oxalsäure wird aus dem Darm teilweise resorbiert. Der Grad der Re- 
sorption hängt von der Löslichkeit ab; er kann, weil das Calciumoxalat sehr 
wenig löslich ist, durch Einbringung von Kalksalzen vermindert werden. 
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Im intermediären Stoffwechsel ist die Oxalsäure, wenn überhaupt, doch 
nur äußerst wenig angreifbar. Ihre Ausscheidung erfolgt nicht nur durch. die 
Niere, sondern auch durch die Leber. Man findet nicht selten Caleiumoxalat- 
krystalle im Duodenalinhalt. In der Galle von Mensch und Rind ist Oxalsäure 
nachgewiesen. Bei komplettem Ikterus ist ihr Gehalt im Harn erhöht. 

Über eine Steigerung der endogenen Oxalsäurebildung ist nichts bekannt. Alle 
Angaben darüber, die sich in der Literatur finden, sind irrig, weil sie sich nicht 
auf Analysen, sondern nur auf das Phänomen des Oxalatsediments gründen. 
Es ist aber sicher, daß das Ausfallen im Harn in den weitesten Grenzen un- 
abhängig von der Konzentration erfolgt. 

Das Ausfallen von Calciumoxalat ist auch unabhängig von der Reaktion. 
Caleiumoxalat krystallisiertt im Harn gewöhnlich in Form von tetragonalen 
Oktaedern (Briefumschlägen), seltener in Form von Kugeln, Hanteln u. ä. 
( Abb. 17 u. 18). 

Bei Oxalurie können Beschwerden in den abführenden Harnwegen bestehen 
(Harndrang, Schmerzen, leichte Hämaturie). Ob sie von den Krystallen her- 
rühren oder von der nervösen Grundbedingung der Oxalurie, ist unbekannt. 
In der französischen Medizin findet sich auch neuerdings die Auffassung, daß 
Oxalate im Körper (z. B. in gichtischen Tophis, im Nervus ischiadieus, im 
Plexus abdominalis) abgelagert werden und Neuralgie und Rheumatismus 
verursachen. 

Die Oxalurie bedarf keiner Behandlung, wenn nicht gerade die Sediment- 
menge ungewöhnliche Grade annimmt. Dann wird man, wie im Falle der Nei- 
gung zur Oxalatsteinbildung, eine Kost geben, die möglichst wenig Oxalsäure 
enthält und bildet. Das wird angestrebt, aber meist nicht erreicht durch Aus- 
schaltung von grünen Pflanzen, von Tomaten und Kartoffeln, Schokolade, 
Kakao, Tee, Feigen und durch Reduktion der Brotration (s. auch S. 157, über 
den Versuch der Anwendung von Nahrungshormon A als Prophylakticum gegen 
Harnsteinbildung). Man sorge für reichliche Flüssigkeitszufuhr und gründ- 
liche Darmentleerung und gebe zu jeder Mahlzeit 1,0—1,5 g Calcium carbonicum. 

Allgemeines über Steinbildung. Man versteht unter einem ‚Stein‘ eine 
feste, in Wasser und auch in seiner Mutterflüssigkeit unlösliche Masse von 
schleimig-weicher bis erzharter Konsistenz und von einer Größe, die zu mikro- 
skopischen Dimensionen hinabreicht und die Größe eines Gänseeies überschreiten 
kann. Steine bilden sich in den Harnwegen, Gallenwegen, Ausführungsgängen 
der Speicheldrüsen, im Darm u. a. m. und machen Steinleiden, indem sie durch 
Verschluß von Gängen zu Koliken, Abflußstauung und Infektion und durch 
Arrosion zu Blutungen führen. Steine können auf Grund krankhafter Ver- 
änderungen entstehen. Die entzündliche Steinbildung, die man früher für die 
einzige oder hauptsächliche gehalten hat, führt in den Harnwegen zu Steinen, 
die vorwiegend aus phosphorsauren und kohlensauren Salzen der alkalischen 
Erden bestehen und meist eine beträchtliche Härte und Größe erreichen. 

Es gibt Steine mit und ohne Struktur. Die strukturlosen bestehen aus 
gewöhnlichem Sediment, das in Schleim abgelagert oder durch Schleim zu- 
sammengebacken ist. 

Die strukturierten Steine haben eine konzentrische Schichtung und oft 
zugleich eine radiäre Streifung. Man erkennt bei Betrachtung des Quer- 
schnitts, daß sie in gesetzmäßiger Weise um ein Zentrum, einen Kern gewachsen 
sind. Dieser Kern kann aus einem KEiweißgerinnsel, einem Blutkoagulum, 
sedimentierten Krystallen, einem Bakterienhaufen oder einem Fremdkörper 
aus beliebigem Material bestehen. Die Eigenschaft, ein Steinkern zu werden, 
basiert auf der Fähigkeit seiner Oberfläche sich mit einer Schicht geronnenen 
Kolloids zu umgeben. Durch konzentrische Anlagerung solcher Schichten 
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Abb. 15. Ammoniummoquesiumphosphat (Tripelphosphat). 
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Abb. 16. Phosphorsaurer Kalk und oxalsaurer Kalk. 


Abb. 17. Oxalsaurer Kalk. 
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Abb. 183. Oxalsaurer Kalk (Briefkuverts, Sterne, sphärische Formen). 


Abb. 19. Harnsäure. 
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kommt es zu sogenannten Eiweiß- oder Kolloidsteinen, wie sie sich im Nieren- 
becken, auch in der Gallenblase, physiologischerweise in der Prostata, Milz 
usw. finden. Diese konzentrische Schichtung findet sich in allen strukturierten 
Steinen und kann nach Herauslösung des verhärtenden Materials als sog. ‚‚Stein- 
gerüst‘‘ dargestellt werden. Die Ablagerung des versteinernden Materials er- 
folgt in diese konzentrischen Kolloidlagen nach demselben Gesetz, das die 
Verkrustung des Oberflächenhäutchens bei der Phosphaturie (s. S. 28), die 
Ablagerung von Urat in Gichtherden, die Verkalkung, Schalenbildung usw. 
beherrscht. Im Bezirk gefällten Kolloids fallen schwerlösliche Stoffe aus über- 
sättigten Lösungen aus. Die Meinung, daß sich strukturierte Steine aus den 
Sedimenten bilden, ist irrig. Niemals findet man in Steinen die Stoffe in den 
Krystallformen der Sedimente, sondern immer in radiär gestellten Nadeln. 
Die radiäre Streifung der strukturierten Steine ist durch die verhärtenden Stoffe 
bedingt. Der führende Akt bei dieser Strukturbildung ist die konzentrische 
Schiehtung durch Kolloidgerinnung. Das geht aus der Existenz der Eiweißsteine 
hervor. Es gibt aber eine Steinart, die der Cholesterinsolitäre der Gallenblase, in 
der die schönste radiäre Krystallisierung, aber keine konzentrische Schichtung 
gefunden wird. Es läßt sich aber mit Sicherheit nachweisen, daß auch dieser 
Stein aus einem konzentrisch geschichteten durch Umbau, durch Abbau der 
kolloiden Grundsubstanz und nachträgliche Krystallisierung entstanden ist. 
Die strukturierten Steine entstehen also nach einem einheitlichen Gesetz. Auf 
die vielen Einzelheiten dieser Vorgänge kann hier nicht eingegangen werden. 
In praktischer Hinsicht interessiert uns vor allem die Frage, ob diese Steine 
sich infolge von Anomalien des Stoffwechsels oder durch lokale Prozesse, d.h. 
durch Stauung und Entzündung oder auf Grund anderer Faktoren bilden 
(Abb. 14—19). 

Es ist ganz sicher, daß jeder Harn und jede Blasengalle die Stoffe, die als 
versteinerndes Material in Betracht kommen, d.i. Cholesterin, Bilirubin, Cal- 
cium in der Galle, Urat, Oxalat, Phosphat, Calcium, Magnesium im Harn, 
unter allen Verhältnissen des Stoftwechsels in übersättigter Lösung enthält, 
so daß die Bedingungen für ihren Eintritt in Niederschläge und für ihre Ab- 
lagerung in Häutchen (Lagen) immer gegeben ist. Beziehungen der Stein- 
bildung zum Stoffwechsel können daher nicht erwartet werden und sind bis- 
her auch nicht gefunden worden. 

Wenn um einen Steinkern ein Stein wachsen soll, so kann dies nur geschehen, 
wenn der Kern am Orte des Steinwachstums liegen bleibt. Man hat daher ge- 
glaubt, daß Stauung eine notwendige Vorbedingung der Steinbildung sei. 

Die tägliche Erfahrung lehrt indessen, daß Nierenbeckensteine in einem 
Nierenbecken normaler Gestalt ohne jede Stauung und ohne alle Symptome 
wachsen können und in der überwiegenden Zahl der Fälle auch tatsächlich 
ohne alle subjektiven und objektiven Krankheitssymptome wachsen. Ebenso 
wissen wir, daß es unendlich viele Menschen mit Gallensteinen gibt, die nie- 
mals die Symptome einer Gallenblasenstauung oder -Infektion gehabt haben. 
Die mechanischen Bedingungen, die bewirken, daß die Steinkerne nicht fort- 
geschwemmt werden, lassen sich teilweise erkennen. Aber sicher ist, daß es 
sich nicht um eine Stauung handelt, und daß die Infektion nur für einen kleinen 
Teil der Harnsteine als Bedingung i in Betracht kommt. Die Überzahl der Steine 
entsteht nicht im Verlauf einer Krankheit. Das Dunkel, das über der Stein- 
bildung lastet, beginnt sich durch die Entdeckung, daß bei Ratten durch Vita- 
min-A-freie Nahrung Steine in Nierenbecken, Harnblase und Gallengang auf- 
treten, zu erhellen. 
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Die Krankheiten der Drüsen mit innerer Sekretion. 
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Die Bewegung stellt ein Charakteristicum des lebenden Organismus dar: 
an der Muskulatur ist sie leicht zu erkennen. Bewegung besteht aber auch dort, 
wo sie äußerlich nicht unmittelbar zu erkennen ist, z. B. in Form von chemischer 
Bewegung. Lebende Zellen haben das Bestreben, chemische Substanzen in sich 
aufzunehmen, sie umzuwandeln, um sie schließlich wieder als chemisch faß- 
bare Produkte abzugeben. Unsere Organe haben neben ihrer ohne weiteres 
erkennbaren nach außen gerichteten Tätigkeit (wie die Arbeit der Muskeln, 
die äußere Sekretion der Drüsen usw.) auch noch eine andere, in Korrelation 
zu anderen Organen stehende Funktion, nämlich eine Rückwirkung auf 
fern abliegende Gewebe; diese Funktion kann man zum Teil auf nervöse 
Reflexe beziehen, zum Teil aber auf chemische Einwirkungen, auf chemische 
Korrelationen von einem Organe zum anderen. 


Solche chemische Korrelationen sind schon lange bekannt, namentlich den 
Pflanzenphysiologen; sie haben es nicht mit nervösen Reflexen zu tun und doch 
beobachteten sie, wie die Änderung eines pflanzlichen Teiles die Änderung eines 
anderen, entfernten Teiles herbeiführen kann; man vergegenwärtige sich z. B. das 
Abwelken der Blüten- und Kelchblätter, sobald die Narbe bestäubt und Befruch- 
tung eingetreten ist, oder die geotropische Umstimmung, das senkrechte Auf- 
richten eines oder mehrerer Seitensprosse einer geköpften Conifere. 


Auch dem Tier-Biologen sind solche chemische Korrelationen nicht unbe- 
kannt: alle Organe, welche leben und arbeiten, produzieren Kohlensäure; die 
Kohlensäure ist in höheren Konzentrationen ein Gift und muß daher fort- 
geschafft werden, wozu bekanntlich die Lungen dienen; und gerade das An- 
treibe- und Reizmittel für das Respirationszentrum, das die Lungentätigkeit 
steuert, ist diese von den Organen gebildete und abgesonderte Kohlensäure. 
Ein solches Mittel, das von den Organen geliefert wird und als Anregemittel für 
die Funktion anderer Organteile dienen kann, hat der englische Physiologe 
STARLING mit dem Namen Hormon (oouaw — ich erwecke zur Tätigkeit) 
bezeichnet. 

Die Auffassung der Kohlensäure als Hormon für das Respirationszentrum ist 
in dieser Form zu eng, denn die Kohlensäure gilt sicher auch als Reizmittel für 
die Erregbarkeit anderer Organe, z. B. des Darmes. Die Darmtätigkeit hört auf, 
wenn der Darm nicht unter einer genügenden Spannung von Kohlensäure steht: 
ähnliches nimmt man auch von anderen Organen an (Herz, quergestreifte 
Muskulatur); ohne Kohlensäure keine automatische Herztätigkeit und keine 
nervöse Muskelerregung. Die Kohlensäure, die von den Organen erzeugt wird, ist 
gleichzeitig Antreibemittel für die eigene und für die Tätigkeit anderer Organe. 
Das erinnert an die autokatalytischen Vorgänge, wie sie bei manchen chemischen 
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Prozessen verlaufen, wo das entstehende Produkt den chemischen Prozeß 
selbst antreibt und beschleunigt. 

In diesem von STARLING genommenen Sinne könnte man auch andere Stoffe 
des allgemeinen Stoffwechsels als Hormone bezeichnen, z. B. den Harnstoff: 
er muß durch die Niere ausgeschieden werden und wirkt selbst wieder als spezi- 
fisches Diureticum für die Niere. 

Wohl am interessantesten auf diesem Gebiete sind die neuen Unter- 
suchungen von LOEWI und HAMBURGER, die bei Erregung des Vagus und Sym- 
pathicus Substanzen nachweisen konnten, die übertragbar sind und im Erfolgs- 
organe unter entsprechenden Bedingungen die gleichen Wirkungen hervorrufen, 
wie eine nervöse Vagus- oder Sympathicusreizung. 

Alle diese Substanzen, deren Nennung wir in beliebiger Menge vermehren 
könnten, sind Produkte des gewöhnlichen Stoffwechsels und nicht für einen 
bestimmten Zweck hervorgebracht worden. Sie üben die erwähnte Hormon- 
wirkung gleichsam nur im Nebenamte aus; man muß annehmen, daß die große 
Empfindlichkeit z. B. des Atemzentrums für Kohlensäure eine im Laufe der 
Entwicklung entstandene Anpassung darstellen dürfte. Dementsprechend 
schlägt auch. der französische Physiologe GLEY vor, alle Substanzen, die nach 
Art der Kohlensäurewirkung funktionieren, ‚„Parahormone‘“ zu nennen. 

Im Gegensatze dazu versteht man unter echten Hormonen nur jene che- 
mischen Stoffe, die als spezifische Produkte bestimmter Organe eine ganz 
selektive Fernwirkung entfalten. Die Hormone im engeren Sinne beanspruchen 
auch deswegen eine Sonderstellung, da sie als Produkte der sog. Drüsen mit 
innerer Sekretion anzusehen sind, wobei man unter Drüsen mit innerer Sekretion 
jene Zellkomplexe zu verstehen hat, die ihr höchst wirksames, oft lebens- 
wichtiges Produkt nicht nach Art der gewöhnlichen Drüsen durch einen Aus- 
führungsgang sezernieren, sondern es direkt in das Blut oder in die Lymph- 
bahnen abgeben; ein Teil der Drüsen mit innerer Sekretion hat Anrecht, als 
Drüse angesprochen zu werden, weil es sich hier um Organe handelt, die histo- 
logisch an den Bau einer Drüse erinnern (Schilddrüse, Hypophysenvorderlappen, 
Nebenniere). In einem anderen Teil sind aber die Bildungsstätten nur Zell- 
haufen, die im Rahmen anderer Organe Platz gefunden haben. Diesem Um- 
stande ist es auch zuzuschreiben, warum man die längste Zeit die Bedeutung 
dieser Elemente als Hormonbildungsstätten nicht erkannt hatte (LANGERHANS- 
sche Zellhaufen, Leypıssche Zellen). 

Der Tatsache, daß diese Hormone unmittelbar gegen das Blut abgegeben 
werden, hat man auch nominell Rechnung getragen und dementsprechend von 
Inkreten gesprochen. Die Organe, von denen sie stammen, nannte man 
inkretorische oder endogene Drüsen oder kurz Blutdrüsen. 

Die Kenntnis der eigentlichen Hormone ist erst wenige Jahrzehnte alt und 
beginnt mit der bekannten klinischen und pathologisch-anatomischen Entdeckung 
von Appıson (1855), nämlich der Bekanntgabe der sog. Appısonschen Krank- 
heit und ihrer Beziehung zur Nebenniere. Ein Jahr später veranlaßte dies den 
französischen Physiologen BROWN-SERQUARD, die Extrakte der Nebenniere 
und dann auch Extrakte anderer Organe zu prüfen und die Funktion solcher 
Organe überhaupt zu untersuchen. Dabei stellte sich eine höchst überraschende 
Tatsache heraus, nämlich die Lebenswichtigkeit der Nebenniere. BROwN- 
SEQUARD fand, daß die Tiere, welchen er die Nebennieren ganz und gar entfernte, 
stets zugrunde gingen. Diese wichtige Beobachtung von der Lebenswichtigkeit 
der Nebenniere hat dann 20 Jahre geruht, hauptsächlich deshalb, weil sie 
von manchen Forschern bestritten wurde. Diese Autoren arbeiteten an weißen 
Mäusen, die trotz der Exstirpation der Nebennieren am Leben blieben, wodurch 
scheinbar die Beobachtung von BROWN-SEQUARD widerlegt worden war und 
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so an Bedeutung verlor; erst 20 Jahre später ist man durch erneute Unter- 
suchungen zur Erkenntnis gelangt, daß die Ansicht von BROWN-SEQUARD von der 
Lebenswichtigkeit der Nebenniere vollkommen zu Recht besteht. Die weißen 
Mäuse haben an anderen Stellen des Körpers Ersatzkörper in Form von 
akzessorischen Nebennieren, und nur bei denjenigen Tieren tritt nach der 
FExstirpation der Nebenniere sicher der Tod ein, die keine akzessorischen 
Nebennieren besitzen. BROWN-SEQUARD schloß aus seinen Versuchen auf die 
Existenz einer inneren Sekretion — secretion interne — von Organen ohne 
Ausführungsgang und auf Sekrete, die von jedem Organ in besonderer Art 
geliefert, direkt an das Blut abgegeben werden und irgendwelche Wirkungen auf 
andere Organe ausüben. Die Wirkungsweise dieser Substanzen unterscheidet sich 
wesentlich von den Abscheidungsprodukten nach Art der Kohlensäure und des 
Harnstoffes. Denn tatsächlich dachte BROWN-SEQUARD an ganz spezifische 
Sekrete, allerdings aller Organe, und begründete damit die heutige Lehre von 
der chemischen Korrelation durch innere Sekretion. 

Wenn auch zugegeben werden muß, daß diesen beiden Ärzten (Appıson 
und SEQUARD) der Ruhm zugesprochen werden muß, als erste die Bedeutung 
der inkretorischen Drüsen erkannt zu haben, so muß in diesem Zusammenhang 
auch das Verdienst von BERTHOLD (Professor der Physiologie in Göttingen) her- 
vorgehoben werden, der im Jahre 1849 folgendes Experiment durchführte: wenn 
er Hähnen den Hoden entfernte und das exstirpierte Organ wieder unter die Haut 
einpflanzte, so kam es nicht zu den bekannten Ausfallserscheinungen. Da 
sich solche Tiere von normalen nicht unterscheiden, so vertrat er folgenden, 
für die damalige Zeit neuen Standpunkt: ‚Daß der fragliche Konsensus durch 
das produktive Verhältnis der Hoden, d.h. durch deren Einwirkung auf das 
Blut und dann durch entsprechende Einwirkung des Blutes auf den allgemeinen 
Organismus bedingt wird“. 

39 Jahre später — am 1. Juni 1888 — berichtete BROWN-SEQUARD, damals 
schon 72 Jahre alt, über den Einfluß von tierischem Hodenextrakt, den er sich 
selbst eingespritzt hatte. Durch diesen ‚„Liquide testiculaire‘‘ verspürte er 
eine überraschende Zunahme seiner psychischen Kräfte und selbst eine Steigerung 
seiner cerebralen Funktionen. Der Tag, an dem BROWN-SEQUARD diese seine 
Beobachtungen der Pariser Societe de Biologie eröffnete, wird oft als der 
Geburtstag der Lehre von der inneren Sekretion bezeichnet. Der Versuch von 
BROWN-SEQUARD, sich durch Injektion von Hodenextrakt vor den Folgen des 
Seniums zu schützen, kann ebenso gut auch als die Basis der Lehre von der 
Örganotherapie gelten. 

Einen großen Schritt vorwärts in der Lehre von der inneren Sekretion 
brachten die bekannten Untersuchungen von KOCHER und REVERDIN (1882 
bis 1883). Da sie nach Entfernung von Kröpfen einen Zustand sich entwickeln 
sahen, der außerordentlich an das Bild des Myxödems erinnerte, das KOCHER 
anläßlich eines Kongresses in England kurz vorher kennengelernt hatte, so meinte 
er, daß diese nach der Operation sich entwickelnde Entartung auf den Wegfall 
der Schilddrüse zu beziehen sei. Der berühmte Versuch von H. BIRCHER, dem 
es im Jahre 1889 zum ersten Male gelang, durch Implantation von Schilddrüse 
einen schweren Fall von Kachexia strumipriva — wenn auch nur vorüber- 
gehend — zu heilen, gab ihnen recht. Angeregt durch. diese Beobachtungen ver- 
suchte KocHER durch. Injektion von tierischen Schilddrüsenextrakten — er 
hatte eben von den bekannten Versuchen von BROWN-SEQUARD gelesen — 
Myxödemfälle zu heilen und sah dabei ausgezeichnete Erfolge. Seitdem aber 
Fox und MAckeEnzıE fanden, daß es gelingt, auch durch Fütterung das 
wirksame Prinzip der Schilddrüse dem Organismus beizubringen, hat diese 
Methode alle anderen verdrängt und ist auch heute noch die allein übliche. 
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Bewundernswert ist die Exaktheit, mit der die Blutdrüsen ihr Sekret abgeben. 
Sicherlich wird dauernd ein bestimmtes Quantum davon sezerniert, aber 
ebenso gewiß scheint zu sein, daß die Blutdrüsen zu Zeiten eines erhöhten 
Bedarfes sofort mit einem Plus reagieren. Wie hier die Vermittlung erfolgt, 
ob nervös, oder ob nicht auch hier Hormone im weitesten Sinne des Wortes 
in Wirksamkeit treten, das läßt sich vorläufig noch nicht übersehen. Daß aber 
dieser Mechanismus unter pathologischen Bedingungen Schaden leiden kann, ist 
wohl mit einiger Sicherheit anzunehmen. Von diesem Gesichtspunkte aus muß es 
wohl als ein weiterer Fortschritt auf dem Gebiete der inneren Sekretion bezeichnet 
werden, daß im Jahre 1886 MöBıus zum ersten Male die Möglichkeit diskutierte, 
ob nicht das Krankheitsbild der Basepowschen Krankheit auf einer gesteigerten 
Tätigkeit der Schilddrüse beruhen dürfte. Die Mißerfolge, die sich nach zu 
reichlicher Darreichung von Schilddrüsenstoffen entwickeln können, gaben 
ihm vollkommen Recht. Nehmen wir noch die anderen experimentellen Er- 
fahrungen hinzu, die sich auf Grund von Exstirpationsversuchen teils der 
Hypophyse, teils des Pankreas ergeben haben, so führen sie alle zu dem ein- 
deutigen Ergebnisse, daß die unterschiedlichen Krankheitsbilder, die sich auf 
dem Boden der Drüsen mit innerer Sekretion entwickeln, sich teils in solche 
trennen lassen, die auf einer verminderten oder sogar fehlenden Tätigkeit be- 
ruhen (Hypofunktion), teils in solche, wo es sich um eine krankhaft gesteigerte 
Funktion (Hyperfunktion) handelt. Man war bemüht für diese Annahme ana- 
tomische Beweise zu liefern. Für die Schilddrüse war es nicht schwer diese 
Annahme zu stützen. Sowohl die makroskopische als auch die mikroskopische 
Untersuchung lehrt, daß es sich beim Myxödem um eine Unterfunktion und 
bei der Basepowschen Krankheit um eine Überfunktion der Schilddrüse 
handelt. 

Während der ersten Periode der Entwicklung der Lehre von der Physiologie 
und Pathologie der inneren Sekretion wurde jede Blutdrüse gewissermaßen 
aus ihrem Zusammenhange losgelöst, also isoliert studiert. Sicherlich verdanken 
wir dieser Form der Analyse unsere grundlegenden Kenntnisse auf diesem 
Gebiete; allmählich kam man aber doch zu der Überzeugung, daß sich sehr 
häufig nicht alle Symptome eines bestimmten Krankheitsbildes oder auch 
nicht alle Folgen einer Drüsenexstirpation einheitlich aus der isolierten Schädi- 
gung nur einer Blutdrüse erklären lassen. Die Drüsen mit innerer Sekretion 
in ihrer Gesamtheit bilden ein großes zusammenhängendes System. Kommt 
es zur Läsion eines Organes, so reagieren funktionell mehr oder weniger alle 
anderen Blutdrüsen mit, die eine mehr im Sinne einer Hyperfunktion, die andere 
einer Hypofunktion, weil sie in ihrer Gesamtheit eben bestrebt sein müssen, 
den an einer Stelle gesetzten Defekt im Sinne einer gegenseitigen Kompensation 
wieder auszugleichen (pluriglanduläre Erkrankungen). Das Studium dieser 
manchmal sehr schwierigen Frage bildet den Inhalt der Lehre von den Wechsel- 
wirkungen der Drüsen mit innerer Sekretion. Solange man sich in dem feinen 
Getriebe der funktionellen Korrelationen der einzelnen inkretorischen Drüsen 
noch nicht zurechtgefunden hatte, glaubte man so manches atypische Ver- 
halten eines bestimmten Krankheitsbildes auf eine Dysfunktion dieser oder 
jener Drüse beziehen zu müssen. Die Erfahrungen aber, daß sich pluriglan- 
duläre Störungen sogar anatomisch nachweisen lassen, sprechen doch außer- 
ordentlich zugunsten der Lehre der inkretorischen Korrelationen und somit 
gegen eine allzu weitgehende Berücksichtigung einer Dysfunktion. 

Die unterschiedlichen Blutdrüsen können Wirkungen entfalten, die bald 
gleichsinnig wirken, sich also fördern, bald entgegengesetzt arbeiten, sich. also 
hemmen. Dementsprechend kann man die einzelnen Blutdrüsen nach ihrer 
Wirksamkeit gruppieren. Nachstehendes Schema, das zuerst von EPPIısGER 


Einleitung 175 


und FArLTA aufgestellt wurde, will besagen, daß die durch Minuszeichen mit- 
einander verbundenen Gruppen sich gegenseitig hemmen, die durch Plus- 
zeichen verbundenen einander fördern. Kommt es z. B. zu einer Herabsetzung 
oder zum Verlust der Schilddrüsenfunktion, so führt dies infolge Fortfalles 
von Hemmungen zu einem relativen oder absoluten Übergewichte der Funktion 
des Pankreasinselapparates. Da von diesem die Assimilationsgrenze für Kohle- 
hydrate abhängig ist, ist beim thyreopriven Tier und auch beim myxödema- 
tösen Menschen die Zuckertoleranz abnorm hoch. Diese Wechselbeziehungen, 
deren Bedeutung mit der zunehmenden klinischen und experimentellen Erfahrung 
immer mehr in den Vordergrund tritt, erschweren zwar einerseits das Verständnis 
dieser Krankheitsbilder infolge der größeren Mannigfaltigkeit ihrer Symptome, 
andererseits aber ermöglichen sie es, eben diese Mannigfaltigkeit überhaupt 
zu verstehen. Darum kann die Annahme von vornherein vertreten werden, 
daß eine Blutdrüsenkrankheit selten lediglich eine umschriebene Krankheit 
nur eines Organes darstellt, sondern fast immer das gesamte Blutdrüsensystem 
in Mitleidenschaft zieht; anfangs mag sich dies nur funktionell geben, 
bei längerer Dauer führt dies auch zu histologisch 

nachweisbaren Veränderungen. Th, HypV 

Im Zusammenhange mit der Frage einer Wechsel- 
wirkung der einzelnen Blutdrüsen wurde auch das 
Interesse dafür geweckt, ob die Hormone am Orte / x 
ihrer Betätigung — man spricht hier von Erfolgs- 
organen — in direkter (humoraler) Weise wirken, 
oder ob die Funktionsänderungen indirekt, und a Sn ee 
zwar durch Vermittlung des vegetativen Nerven- an 
systems zustande kommen. Aktuell wurde dieses ip. Epithoikörperchen; Qv. Ova” 
Thema, als man erkannte, daß speziell das Adre- " mofines System. 
nalin fast dieselben Wirkungen zeitigen kann, wie a = 
wenn man das sympathische Nervensystem fara- Berlin: Julius Springer 1926.) 
disch reizt. Nichts lag näher als auch nach Hor- 
monen Umschau zu halten, die vielleicht auch das Vagusgebiet beeinflussen. 
Ein inkretorisches Drüsenprodukt, das ausschließlich das parasympathische 
Nervensystem beeinflußt, wurde nicht gefunden. Immerhin muß hervorgehoben 
werden, daß Substanzen wie Acetylcholin in unserem Blute kreisen. Wo es 
aber gebildet wird, und ob es nicht eher ein Parahormon darstellt, darüber 
läßt sich vorläufig noch nichts aussagen. Jedenfalls muß man bei der Be- 
urteilung vieler Fragen, die sich im Rahmen innersekretorischer Störungen 
ergeben, auch mit der Mitbeteiligung des vegetativen Nervensystems rechnen, 
und zwar nicht nur mit dem peripheren Anteil, sondern auch mit den subthalami- 
schen Zentren des vegetativen Nervensystems. So wie das Adrenalin als 
Produkt der Nebenniere das sympathische Nervensystem stimulierend beein- 
flußt, so können dies auch andere Hormone, wenn auch nicht in so hand- 
greiflicher und vor allem auch nicht in so rascher Form; es gibt also auch 
hier die Möglichkeit einer gegenseitigen Beeinflussung durch die verschiedenen 
Blutdrüsen. 

Sehr unter dem Einflusse der inneren Sekretion steht das Wachstum, und 
zwar sowohl in positivem wie auch in negativem Sinne. Weiter sind auch die 
seelischen Ausdrucksformen und die körperliche Erscheinung weitgehend von der 
inneren Sekretion abhängig. Vor allem steht aber der Stoffwechsel teils in seiner 
Totalität, teils in Hinsicht seiner Partialfunktionen unter der Herrschaft der 
Blutdrüsen. Schließlich müssen wir mit der Einflußnahme der Hormone auf 
das Nervensystem rechnen. Auch hier können die unterschiedlichen Hormon- 
wirkungen sich teils in fördernder, teils in hemmender Art auswirken. Das 
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Gesagte läßt sich in schematischer Form in folgender Art zusammen- 
fassen: 


I. Wachstum, 
a) fördernd: Hypophyse, Schilddrüse, 
b) hemmend: Thymus. 
II. Reifung, 
a) fördernd: Geschlechtsdrüsen, Nebennierenrinde, Hypophysen- 
vorderlappen, Schilddrüse. 
b) hemmend: Zirbeldrüse, Thymus. 
III. Stoffwechsel, 
1. Gesamtstoffwechsel, 
a) fördernd: Schilddrüse, Geschlechtsdrüse, Hypophyse, Nebenniere, 
b) hemmend: Thymus, Zirbeldrüse, Pankreas. 
2. Kohlehydratstoffwechsel, 
a) fördernd: Nebenniere, Schilddrüse, 
b) hemmend: Pankreas. 
IV. Tätigkeit des Nervensystems, 
a) fördernd: Schilddrüse, Keimdrüse, Nebenniere, Hypophyse, 
b) hemmend: Nebenschilddrüse, Zirbeldrüse. 

Die Bedeutung dieser humoralen und nervösen Wechselbeziehungen ist nicht 
nur für die Systematik, sondern auch für die Praxis der Diagnostik und Therapie 
von Bedeutung. 

Wir müssen noch mit einer Wirksamkeit der Drüsen mit innerer Sekretion 
rechnen: Entfernt man bei geeigneten Tieren die Nebennierenrinde, so gehen 
die Tiere an akuten Vergiftungserscheinungen zugrunde. Man war vielfach 
geneigt, hier von einer entgiftenden Funktion der Drüsen mit innerer Sekretion 
zu sprechen. Ursprünglich hat man Ähnliches auch von den Epithelkörperchen 
angenommen, doch scheinen diese Gebilde auch ein aktives Prinzip abzusondern, 
so daß es nicht unbedingt notwendig ist, dieser Drüse einen ausschließlich 
zerstörenden Einfluß zuzuschreiben. Wahrscheinlich gilt dies auch von der Neben- 
nierenrinde, doch ist die Beweiskette hiefür noch nicht völlig geschlossen. Die 
einst vertretene Ansicht, man müsse daher die Drüsen mit innerer Sekretion in 
zwei Gruppen trennen, von denen die eine Hormone produziere, während die 
andere toxische Substanzen unwirksam mache, gilt daher vorläufig, wenn über- 
haupt noch, nur für die Nebennierenrinde und auch da ergeben sich Anzeichen, 
die eine andere Erklärung gestatten. 

Der große Erfolg des Studiums der Physiologie und Pathologie der Drüsen 
mit innerer Sekretion ist die Organotherapie, das heißt die Verwendung von 
tierischen Stoffen oder tierischer Organteile zur Heilung von Krankheiten. 

Eine Form der Organotherapie ist uralt. Sie ist bei allen Völkern geübt 
worden und wird auch jetzt noch bei manchen Naturvölkern und sogar einigen 
Kulturvölkern, z. B. den Chinesen, gepflegt, und unsere alten Dispensatorien 
aus dem 18. Jahrhundert weisen noch eine große Menge von Präparaten aus 
dem Tierreiche auf. Der leitende Gedanke war die Vorstellung, daß ein kranker 
Teil geheilt werden könnte durch Zufuhr des entsprechenden gleichen oder 
wenigstens analogen tierischen Teiles, z. B. ein krankes Herz mit Herzfleisch, 
eine kranke Niere mit Niere usw. Der Leitgedanke der modernen Organotherapie 
ist allerdings ein wesentlich anderer geworden. Man gibt zwar auch jetzt für 
kranke Organe die entsprechenden Organteile, doch meint man damit nicht, 
das kranke Organ selbst zu heilen, sondern seine unzureichende Funktion 
zu verbessern, allenfalls — wenn dies überhaupt angeht — es zu ersetzen. 

Aufgefordert durch die schönen Erfolge der Organotherapie ging vielfach 
der Wunsch dahin, aus den unterschiedlichen Blutdrüsen die wirksamen Sub- 
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stanzen zu isolieren. Rein dargestellt ist vorläufig nur das Adrenalin und das 
Thyroxin; über die meisten anderen herrscht noch Unklarheit, obwohl wir sie 
vielfach schon in konzentrierter Form in Händen haben. 

Bei dem Bestreben, die einzelnen Hormone der Therapie dienstbar zu machen. 
ist man auf neue Merkwürdigkeiten — fast könnte man sagen Schwierigkeiten — 
gestoßen. Während das wirksame Prinzip der Schilddrüse durch orale Appl- 
kation mit ausgezeichnetem Frfolg verabreicht werden kann, läßt sich z. B. das 
Insulin oder das Adrenalin nicht verfüttern, und doch läßt sich der Diabetes 
mellitus durch subcutane Darreichung heilen. Es scheint dies von der chemi- 
schen Beschaffenheit des Hormons abhängig zu sein, ob es bei der Passage 
durch den Darmkanal seine Wirksamkeit verliert, denn das Wesentliche ist 
die Wirksamkeit der Hormone im Blute. 


I. Die Schilddrüse. 
A. Allgemeine Physiologie und Pathologie. 


Nachdem es gelungen war, durch Schilddrüsenfütterung die Ausfallserschei- 
nungen wieder zu beseitigen, die sich sowohl beim Tier als auch beim Menschen 
nach Thyreoidektomie einstellen, lag es nahe, das wirksame Prinzip zu isolieren : 
Baumann (1895) konnte zunächst eine jodhaltige organische Substanz darstellen : 
er nannte sie Jodothyrin, doch wurde bald erkannt, daß es sich hier wohl nur 
um ein Umwandlungsprodukt handelt, nicht aber um das wirksame Prinzip; 
jedenfalls wurde man durch BAUMANN auf den Jodgehalt der Schilddrüse auf- 
merksam; kein anderes Organ in unserem Körper ist so jodhaltig wie die 
Schilddrüse; der Jodgehalt ist abhängig von der Nahrung, dem Alter, Jahres- 
zeit und auch von geographischen Verhältnissen; beim Pflanzenfresser ist der 
Jodgehalt höher als beim Fleischfresser; in der Jugend ist die Schilddrüse 
an Jod ärmer als im Alter; dort, wo es sich um eine endemische Kropfbildung 
handelt, ist der Jodgehalt geringer; durch Jodzufuhr kann der Jodgehalt der 
Schilddrüse erhöht werden. 

Kenpart gebührt das Verdienst, ein Inkret der Schilddrüse zuerst isoliert zu 
haben; er nannte es Thyroxin;, es ist ein krystallinischer Körper; die von ihm 
angegebene chemische Konstitution erwies sich nicht als zutreiiend, viel- 


mehr ist die richtige Formel — diese Erkenntnis verdanken wir vor allem 
HarıIngTon — folgende: 
J J 
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HARINnGToN hat das Thyroxin auch synthetisch dargestellt und damit die 
Richtigkeit der obigen Formel bewiesen. Durch das synthetisch dargestellte 
Thyroxin lassen sich nach intravenöser Injektion viele Erscheinungen auslösen, 
die sonst nach Verfütterung von Schilddrüsentrockensubstanz zu sehen sind. 
Man hätte glauben können, daß mit der Auffindung dieses krystallinischen 
Schilddrüsenkörpers das wirksame Prinzip der Schilddrüse erkannt worden, und 
daß damit die Angelegenheit der Schilddrüsentherapie endgültig geklärt sei; aber 
allmählich stellt sich heraus, daß wir im Thyroxin zwar einen sehr wirksamen 
Körper besitzen, daß aber diese Substanz nicht ebenbürtig ist dem Thyreo- 
globulin; vermutlich ist das Thyroxin nur eine prosthetische Gruppe aus dem 
großen Thyreoglobulinmolekül heraus; willman daher als Arzt eine volle Schild- 
drüsenwirkung entfalten, so gibt man am besten die Trockensubstanz der 
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Schilddrüse. In der Schilddrüse findet sich auch Dijodtyrosin;; eine Steigerung des 
Grundumsatzes bedingt es nicht, immerhin kann es gewisse Wirkungen zeitigen, 
die uns daran denken lassen, daß es vielleicht sogar ein Antidot des Thyroxins ist. 

Will man die Wirkung der Schilddrüse kennenlernen, so kann man dies 
in zweifacher Weise tun, entweder man studiert die Ausfallserscheinungen nach 
Thyreoidektomie oder verfolgt die Intoxikationserscheinungen nach Verfütterung 
von Schilddrüsensubstanz. 


1. Ausfallserscheinungen nach Schilddrüsenentfernung. 


Die Veränderungen, die nach Entfernung der Schilddrüse zu sehen sind, 
zeigen sich abhängig vom Alter des Versuchsobjektes und ebenso von der 
Beschaffenheit des Individuums selbst; viele Tiere haben Nebenschilddrüsen, so 
daß die Ausfallserscheinungen oft nur vorübergehend sind; durch Vergrößerung 
von solchen versprengten Schilddrüsen kann die zunächst hervorgerufene 
Hypothyreose wieder zum Schwinden gebracht werden; will man daher ein 
vollwertiges Bild der Hypothyreose schaffen, so studiert man die Verhältnisse 
am besten beim jungen Schaft — hier 
kommen relativ wenig akzessorische Schild- 
drüsen vor. Die Zeit, wo man den Ein- 
fluß eines Schilddrüsenmangels auch nach 
Operationen beim Menschen studieren 
konnte, ist vorüber. Der Chirurg kennt 
jetzt die Gefahren und ist bei Kropf- 
operationen tunlichst bemüht, beträchtliche 
Reste an Schilddrüsensubstanz zurückzu- 
lassen. 

Das auffallendste Merkmal, das z. B. bei 
einem jungen Schafe oder Zicklein nach früh- 
zeitiger Schilddrüsenentfernung zu sehen ist, 
ist ein Zurückbleiben im Wachstum. Gelingt 
es, die Tiere entsprechend lange am Leben 
zu erhalten, so kann das normale Kontroll- 
tier zwei- bis dreimal so groß heranwachsen 
(Abb. 2). Die Ursache der Kleinheit ist in 
einer Verzögerung der Össifikation speziell 
an den Epiphysenfugen gelegen; dement- 
sprechend bleiben vor allem die langen 
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e Da #4)  _ Röhrenknochen kurz; weniger macht sich 
z a die Wachstumsstörung an den Schädel- . 
Abb. 2. „„Kontrolltier und operierte Ziege knochen bemerkbar; auch das periostale 


en face.‘ £ : 
(Aus BREITNER: Die Erkrankungen der Knochenwachstum ist verlangsamt. Die 


DL eg) Verknöcherung der Epiphysenfugen und 
Synchondrosen bleibt aus; auch die Zähne 
bleiben rudimentär. Gelingt es, bei jugendlichen Tieren die ganze Schilddrüse 
zu entfernen, so zeigen sich an der Haut und ihren Anhängen charakteristische 
Veränderungen. Bei manchen Tieren fallen die Haare aus, bei Ziegen entwickelt 
sich dagegen ein besonders langhaariger Pelz, wobei sich die langen Haare 
leicht büschelweise ausreißen lassen. Oft ist die Haut mit Schuppen und 
Borken belegt; Neigung zu Ekzemen wird vielfach beobachtet. Die Cutis ist 
dick; bei manchen Tieren soll es sogar zu einer Einlagerung von mucinartigen 
Massen kommen; die Hörner der Ziegen sind mißgestaltet oder zum mindesten 
nur rudimentär; oft entwickeln sich die Horngebilde überhaupt nicht. 
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Thyreoprive Hühner legen wenig Eier, sie sind auffallend klein, mit papier- 
dünner Schale. 

Bezüglich des Einflusses des frühzeitigen Schilddrüsenmangels auf die 
Intelligenz gehen die Meinungen der einzelnen Experimentatoren auseinander ; 
sicherlich hängt das Ergebnis auch davon ab, ob es tatsächlich gelungen war, 
die ganze Schilddrüse zu entfernen. Wir haben bei unseren thyreopriven Tieren 
(speziell bei Schafen) fast immer eine geistige Trägheit und Schwerfälligkeit 
beobachten können. Jedenfalls sind die Tiere lange nicht so lebhaft wie die 
entsprechenden Kontrolltiere. 

Bei Tieren mit Totalexstirpation der Schilddrüse sieht man fast immer 
einen beträchtlichen Meteorismus des Abdomens, vermutlich hängt dies mit 
der außerordentlichen Darmträgheit zusammen. Auch ein Einfluß auf andere 
blutdrüsen läßt sich vielfach schon makroskopisch erkennen. Die Keimdrüsen 
bleiben klein, Weibchen werden nur selten gravid, Böcke sind impotent, die 
Thymus bleibt groß, gleichzeitig kann es zu einer Vergrößerung des vorderen 
Anteiles der Hypophyse kommen. 

Sehr charakteristisch ist das Verhalten des Stoffwechsels: da die Oxydations- 
prozesse herabgesetzt sind, ist der Sauerstoffverbrauch beträchtlich vermindert. 
Die Erkenntnis dieser wichtigen Tatsache verdanken wir Magnus-Levy. Die als 
Maßstab der Eiweißverbrennung zu betrachtende N-Ausscheidung kann bei 
gleichbleibender Nahrung absinken; zugeführte Kohlehydrate, selbst wenn sie 
in großer Menge gereicht sind, werden gespeichert und vermutlich nicht 
verbrannt. Jedenfalls kommt es nie zu Glykosuruie. Dementsprechend ist 
die Assimilationsgrenze gegenüber Traubenzucker beträchtlich erhöht. Auch 
die Glykogenmobilisierung durch Adrenalin ist bei solchen Tieren vermindert. 
Selbst der Wasser- und Salzstoffwechsel erscheint bei thyreopriven Tieren 
gehemmt. Gibt man solchen Tieren Wasser per os, so wird es viel langsamer 
eliminiert als unter normalen Bedingungen; dasselbe gilt von einer alimentären 
Kochsalzzufuhr. Unter besonders ungünstigen Bedingungen kann es selbst zu 
Ödemen kommen. 

Den trägen Stoffwechselverhältnissen entsprechend erweist sich die Körper- 
temperatur fast immer herabgesetzt; charakteristisch ist auch die Unfähigkeit 
schilddrüsenloser Tiere, ihre Körpertemperatur gegenüber Abkühlung konstant 
zu erhalten. Versucht man bei solchen Tieren, experimentelles Fieber zu 
erzeugen, so mißglückt dies. 

Viele schilddrüsenlose Tiere werden anämisch. Vermutlich hängt dies mit 
einer geschädigten Regenerationsfähigkeit der Blutbildungsstätten im Knochen- 
marke zusammen. Besonders deutlich ist dies nach Aderlässen zu verfolgen; 
überhaupt hat die Regenerationsfähigkeit solcher Tiere Schaden gelitten. Das 
sieht man vor allem bei der Callusbildung, dann bei der Regeneration durch- 
schnittener peripherer Nerven und ebenso bei der Heilung von Weichteilwunden. 


Trotz Herabsetzung des Stoffwechsels kommt es oft zu einem frühzeitigen 
Senvum; sowohl bei Ziegen als auch Schafen, denen die Schilddrüse entfernt 
wurde, sieht man eine schon frühzeitig einsetzende Atheromatose der Aorta. 
Schließlich muß betont werden, daß alle die erwähnten Erscheinungen eines 
Schilddrüsenmangels nur dann charakteristisch sind, wenn es gelang, die Epithel- 
körperchen operativ zu schonen. Da sich beim Hunde die topographischen 
Verhältnisse für die Exstirpation der Schilddrüse ohne gleichzeitige Mitschädi- 
gung der Epithelkörperchen sehr ungünstig gestalten, so gelingt es bei dieser 
Tierart nur schwer, das reine Bild einer Hypothyreose zu schaffen. 

Die Störungen bei Tieren, denen man schon im vorgeschrittenen Alter 
die Schilddrüse entfernt hatte, äußern sich ähnlich, bis auf das Wachstum. 
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Gibt man Tieren, denen die Schilddrüse entfernt wurde, schon bald nach 
der Operation wieder Schilddrüsensubstanz, so lassen sich alle Erscheinungen, 
die sonst für den Athyreoidismus als charakteristisch beschrieben wurden, 
restlos beseitigen; das gilt auch vom Wachstum. 


2. Erscheinungen nach Schilddrüsenfütterung. 


Verabfolgt man Schilddrüsensubstanz an normale Tiere — am besten bewährt 
sich zu solchen Versuchen die Darreichung von frischen Schweineschilddrüsen —, 
so entwickeln sich ziemlich charakteristische Symptome: das wichtigste ist die 
Steigerung des Stoffwechsels, die sich am leichtesten an der Zunahme des Sauer- 
stoffverbrauches erkennen läßt; gleichzeitig damit geht auch die N-Ausscheidung 
in die Höhe. Unter dem Einflusse von Schilddrüsenfütterung läßt sich auch 


Abb. 3. Einfluß von Hormonen auf die Entwicklung von Froschembryonen; a ohne Hormone, 
b Thyreoidea, ce Thymus. (Aus J. BAUER: Innere Sekretion. Berlin: Julius Springer 1927.) 


die spezifisch-dAynamische Wirkung, z. B. des Eiweißes beträchtlich steigern. 
Auch der Arbeitsstoffwechsel ist bei Hyperthyreoidismus erhöht; die Arbeit 
gestaltet sich lange nicht mehr so ökonomisch wie unter normalen Bedingungen. 
Ein Mensch, der z. B. unter dem Einflusse von zuviel Schilddrüse steht, kann 
gelegentlich doppelt so viel Sauerstoff benötigen. Alle diese Störungen führen 
zu Gewichtsverlusten, die sich immerhin bis zu einem gewissen Grade noch 
durch Mehrzufuhr von Nahrung korrigieren lassen. Mit dem erhöhten bzw. 
unökonomischen Stoffwechsel hängt wohl auch die Tatsache zusammen, daß 
bei Hyperthyreoidismus die Assimilationsgrenze für Kohlehydrate herabgesetzt 
ist; das Auftreten einer alimentären Glykosurie kann die Folge davon sein. 

Weniger beim Tier, viel ausgesprochener beim Menschen ist nach Schild- 
drüsenfütterung eine Übererregbarkeit der nervösen Funktionen zu erkennen. 
So sehen wir Schlaflosigkeit, Zittern, Steigerung der Reflexe, geistige und körper- 
liche Unruhe. 

Die Körpertemperatur ist bei Hyperthyreoidismus oft erhöht, die Haut fühlt 
sich fast immer feucht an, was zusammen mit der eigentümlichen Beschaffen- 
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heit der Haut (Samthaut) dem betreffenden Individuum ein ziemlich charakteri- 
stisches Gepräge verleiht; gelegentlich kommt es zu Schweißausbrüchen. 

Reicht man Hunden reichlich Schilddrüsensubstanz, so kommt es fast immer 
zu Diarrhöen, die schließlich sogar blutigen Charakter annehmen können; auch 
sieht man Erbrechen. 

Im Bereiche des Kreislaufes gibt sich der Hyperthyreoidismus stets durch 
eine hochgradige T’achykardie; wesentliche Herzvergrößerungen sieht man beim 
Tier kaum. Schilddrüsenfütterung kann auf die Überleitungszeit des Herzens 
(elektrokardiographisch gemessen) Einfluß nehmen — sie wird verkürzt; das 
Gegenteil ist wieder bei schilddrüsenlosen Tieren zu sehen. Da man bei 
der Basepowschen Krankheit typische Veränderungen an den Augen er- 
kennen kann, so hat man auf irgendwelche analoge Zustände auch bei den 
experimentellen Hyperthyreosen geachtet. Die gewöhnlichen Versuchstiere 
(Hund, Schaf, Kaninchen) lassen aber davon nichts erkennen; angeblich sollen 
nur Affen einen leichten Grad von Protrusio bulbi bekommen. 

Ein typischer Einfluß auf das Blut im Sinne einer vermehrten Blutkörperchen- 
bildung ist im Tierexperiment nicht ohne weiteres zu erkennen; wohl kommt 
es aber zu einer Vergrößerung der Blutmenge. 

Für das Verständnis mancher Schilddrüsenwirkungen ist es bedeutungs- 
voll, daß Schilddrüsensaft einen eigentümlichen Einfluß auf die Entwicklung 
von Amphibienlarven nimmt; GUDERNATSCH hat als erster beobachtet, daß 
Kaulquappen, die mit mimimalsten Mengen von Schilddrüsensubstanz gefüttert 
werden, auffallend rasch ihre Metamorphose durchlaufen, dabei aber in ihrem 
Wachstum beträchtlich zurückbleiben (Abb. 3). Das Gegenstück ist zu sehen, 
wenn man den Froschlarven die Schilddrüsen entfernt oder gar Thymus zu 
fressen gibt; solche Tiere wachsen zu Riesenkaulquappen aus. Man kann 
daraus schließen, daß die Schilddrüse ein Organ ist, das auf die Metamorphose 
großen Einfluß nimmt. 

Nicht nur beim Tier, sondern auch beim Menschen zeigen sich gegenüber 
Thyreoideaverabfolgung, und gleiches gilt wohl auch von der Thyroxinfütterung, 
individuelle Unterschiede. Man kann manchen Hunden die größten Mengen an 
Schilddrüse geben, ohne die geringste Störung zu bedingen, dasselbe gilt auch 
von manchen Menschen. Obwohl es bei Tieren kaum gelingt, durch Verab- 
folgung von Jod allein einen Zustand zu schaffen, der an Hyperthyreose er- 
innert, so soll doch in diesem Zusammenhange betont werden, daß es Menschen 
gibt, die schon nach Darreichung kleinster Dosen von wirksamem Schilddrüsen- 
extrakt Zeichen darbieten, die an Hyperthyreoidismus mahnen; wahrscheinlich 
sind es dieselben Personen, die auch dem Jod gegenüber eine besondere Empfind- 
lichkeit zeigen. 


B. Spezielle Pathologie und Therapie. 
1. Hypothyreoidismus-Myxödem. 


Das Krankheitsbild Myxödem wurde zuerst von GuLL (1873) beschrieben. 
Der Titel seiner Publikation lautet: Cretinoid state in adulte life of women. 
Über die Ätiologie dieser Krankheit war man sich zuerst völlig im unklaren. 
Hier klärend gewirkt zu haben ist das Verdienst von KOCHER und REVERDIN. 
Von ihnen stammt die Angabe, daß sich nach Totalexstirpation eines Kropfes 
ein ähnlicher Zustand entwickeln kann, wie er seinerzeit von GULL beschrieben 
wurde, folglich ist das genuine Myxödem auch eine Erkrankung, die auf Schild- 
drüsenmangel zu beziehen ist. Wenn es auch heute kaum mehr von praktischer 
Bedeutung ist, so erscheint eine Trennung in postoperatives und genwines Myx- 
ödem immerhin angebracht. 
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Das Symptomenbild des menschlichen postoperatwen Myxödems entspricht 
vollkommen dem, das sich im Tierversuch hervorrufen läßt. Da das typische 
Bild nur nach totaler Exstirpation der Schilddrüse in Erscheinung tritt, und 
die Chirurgen — eben in Erkenntnis dieser Tatsachen — ängstlich bemüht 
sind, bei Kropfoperationen beträchtliche Teile an Schilddrüsensubstanz zurück- 
zulassen, so stellt das postoperative Myxödem bereits eine seltene Krankheit 
vor. Die Kachexie kann zu sehr verschiedenen Zeiten nach der Operation 
(Tagen bis Monaten) auftreten; ältere Leute werden scheinbar von den Folgen 
des Schilddrüsenverlustes weniger schwer betroffen als jüngere. Die Störungen 
äußern sich um so ausgeprägter, je länger der Ausfall bereits bestand. Die 
ersten Erscheinungen sind wenig charakteristisch: Müdigkeit, Schwäche und 
Schwere in den Gliedern; Zittern in den Armen und Beinen, dabei das 
Gefühl von Kälte. Abnahme der geistigen Regsamkeit, Langsamkeit der 
Gedanken, des Sprechens und der Körperbewegungen. Oft empfinden die 
betroffenen Personen selbst das Abnehmen ihrer Kräfte. Als erstes objektives 
Symptom sieht man zunächst nur flüchtige Schwellungen im Gesicht, an Händen 
und Beinen (Oedema fugax). Allmählich werden die Odeme, die zunächst nur 
in den Morgenstunden zu erkennen sind, stationär und führen so zu Krankheits- 
bildern, die äußerlich an die Nephritis erinnern. Die Haut ist dabei trocken, sie 
verliert ihre Geschmeidigkeit und wird schilfrig; wenn die betreffenden Per- 
sonen abends ihre vielleicht schwarzen Strümpfe ausziehen, so erscheint das 
Innere derselben gleichsam wie mit Mehl eingestaubt. Die Kopfhaare fallen 
aus, und der Rest derselben ist dünn und trocken. KocHER wählt an einer Stelle 
den sehr richtigen Vergleich: bei jüngeren Individuen scheint der Körper einem 
Kinde anzugehören, der Kopf einem alten Manne. Je länger der Zustand anhält, 
desto stärker kann Anämie in Erscheinung treten; auch die Schleimhäute sind 
blaß; der Puls ist klein. Vielleicht ist der Blutmangel auch eine Ursache des 
allgemeinen Kältegefühles, was die Kranken ständig belästigt und sie dauernd 
die Wärme des Ofens aufsuchen läßt. Befand sich der operierte Patient noch 
in der Wachstumsperiode, so hört jetzt das Längenwachstum auf. Über eine 
besondere Schädigung des Gebisses wird nicht geklagt, wohl aber oft über 
eine sehr hartnäckige, jetzt erst einsetzende Obstipation. Der Harn wird in 
kleineren Mengen ausgeschieden, er enthält kein Eiweiß. Mildere Formen von 
postoperativem Myxoedem kommen auch jetzt noch gelegentlich zur Beob- 
achtung. Solche Fälle, die z. B. auch nach halbseitiger Strumektomie zu sehen 
sind, dürften wohl auf eine ungenügende Funktion des stehengebliebenen 
Schilddrüsenrestes zu beziehen sein. 

Das genuine Myxödem kommt nicht überall gleich häufig vor; relativ oft 
wird es in England und Belgien gesehen, also in Ländern, wo wieder der Kropf 
seltener vorkommt. Je nachdem, ob sich das Myxödem im kindlichen, jugend- 
lichen oder vorgeschrittenen Alter entwickelt, spricht man von einem infantilen 
M yzxödem, Mysxoedema adultorum bzw. senilen Myxödem. Bei fast allen in- 
fantilen Formen handelt es sich um eine T'hyreowplasie, also um einen Zustand 
sul generis, weswegen wir diese Form abgesondert zur Sprache bringen müssen. 

Selbst das voll ausgebildete genuine Myxödem wird oft erst nach langer Zeit 
erkannt; es mag daran die relative Seltenheit des Krankheitsbildes Schuld sein. 
Gilt dies bereits von dem voll entwickelten Zustande, so ergeben sich noch 
viel größere Schwierigkeiten, wenn es sich um beginnende oder nicht voll 
ausgebildete Erkrankungen handelt. Der Beschaffenheit der Haut ist große 
Aufmerksamkeit zuzuwenden; sie ist verdickt, prall, pastös und kann daher 
mit dem renalen Ödem verwechselt werden. Während aber beim echten 
Odem durch Druck fast immer eine Delle leicht zu erzeugen ist, gelingt 
dies beim Myxödem wenigstens an den unteren Extremitäten kaum; die 
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Haut ist dabei trocken, kalt, schuppend. Das eigentümliche Ödem kann dem 
Gesichtsausdrucke eine typische Beschaffenheit verleihen. Die Lider wölben 
sich sackartig vor und verengern dadurch die Lidspalte. Die Nase ist dick, 
gewulstet. Die charakteristischen Falten des Gesichtes erscheinen verstrichen, 
während die etwas gedunsenen Wangen herunterhängen (s. Abb. 4). Die gleich- 
zeitig bestehende Anämie vervollständigt die charakteristische Physiognomie. 
Der eigentümliche Ausdruck mag oft schon der Anlaß gewesen sein, warum 
man sich als Arzt zunächst die Frage vorlegte, ob es sich im gegebenen 
Falle nicht um eine Nierenerkrankung handelt. Sehr charakteristisch sind die 
Hände und Füße; sie erscheinen plump, verdickt, klobig, Hand und Fußrücken 
gleichsam gepolstert. Die Nägel sind brüchig, längsgestreift; sie wachsen sehr 


Abb. 4a und b. Myxödem. a Vor der Behandlung, b nach der Behandlung. 
(Aus CURSCHMANN-KRAMER: Lehrbuch der Nervenkrankheiten, 2. Aufl. 
Berlin: Julius Springer 1925.) 


langsam. Beim Versuche, sie zu schneiden, fällt die Brüchigkeit ganz besonders 
auf. Oft neigen die Extremitäten des Myxödemkranken zu schweren Frost- 
schäden; gelegentlich greifen die myxödematösen Veränderungen auch auf die 
Schleimhäute über. Die Zunge kann dick werden; Verdickungen im Bereiche 
der Tuba Eustachii, sowie der Paukenhöhle führen zu Schwerhörigkeit; auch 
die Stimme kann sich ändern (blecherne Stimme). 

Die Haare am Kopf sind trocken, borstig, sie fallen leicht aus; besonders 
das großfleckige Ausfallen ist charakteristisch. Ähnliches gilt auch von der 
sonstigen Behaarung. 

Veränderungen im psychischen Verhalten werden häufiger zuerst von der 
Umgebung des Patienten bemerkt. Sie werden träge im Sprechen und Denken; 
in ihren Bewegungen energie- und willenlos. Solche Patienten sitzen viele Stunoen 
an derselben Stelle und brüten ohne jede Beschäftigung vor sich hin. Subjektiv 
klagen sie über Müdigkeit und das Gefühl von Schwere im ganzen Körper. 

Die Zirkulation ist herabgesetzt, es kann zu Vergrößerung des Herzens 
kommen. Eine relativ früh einsetzende Arteriosklerose läßt sich oft beobachten. 
Elektrographisch ist zumeist die Vorhofzacke und die Nachschwankung nur 
schwer zu erkennen. Die Überleitungszeit ist wesentlich verlängert; der Blut- 
druck erweist sich oft unverändert. 

Ein wichtiges Symptom im Bereiche des Verdauungstraktes stellt die Obsti- 
pation dar. Veränderungen der Magentätigkeit sind nicht bekannt. Meist 
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ist das Abdomen meteoristisch aufgetrieben. Das Vorkommen einer Nabel- 
hernie ist bei in der Jugend akquirierten Formen nicht selten. 

Die Harnmenge ist zumeist vermindert. Der VoLHArRDSsche Wasserversuch 
ergibt ähnliche Veränderungen, wie bei Nephritis. Die Sexualfunktionen des 
Mannes sind gestört. Bei myxödematösen Frauen treten meist profuse und 
lang andauernde Menstruationsblutungen auf; immerhin können auch solche 
Frauen gravid werden und sogar gesunde Kinder gebären. Kommt es während 
der Entwicklungsperiode zu den Erscheinungen einer Hypothyreose, so wird 
die Entwicklung des Genitales gehemmt, desgleichen die der sekundären 
Geschlechtsmerkmale. 

Die Zahl der Erythrocyten im Blute ist häufig wesentlich herabgesetzt. 
Werte um 2 Millionen sind gar nicht so selten; die Zahl der Leukocyten 
ist ebenfalls vermindert. Manchmal besteht relative Lymphocytose bei gleich- 
zeitiger Vermehrung der Mononukleären. 

Von entscheidender Bedeutung für die Diagnose kann die Herabsetzung 
des Stoffwechsels sein. Seitdem. wir über relativ einfache Methoden verfügen, 
um über die Höhe des Grundumsatzes ein Urteil zu gewinnen, ist uns gerade 
in dieser Richtung ein wichtiges diagnostisches Kriterium gegeben. Selbst- 
verständlich erfordert das Symptom eines herabgesetzten Stoffwechsels Kritik 
und Verständnis der Methodik. Verminderungen des Sauerstoffverbrauches 
um 40-—50% stellen bei typischen Fällen keine Seltenheit vor. Würden 
solche Patienten ebensoviel Nahrung zu sich nehmen wie gesunde Menschen, 
so müßte es zu beträchtlicher Gewichtszunahme kommen. Auch der N-Umsatz 
ist vermindert. Trotz der Neigung, Wasser im Körper zu retinieren, erscheint 
die Perspiratio insensibilis nicht gesteigert, eher vermindert. Oft läßt sich 
Hypothermie feststellen. Werte um 36°C und selbst unter 36° C (auch rectal 
gemessen) gehören nicht zu den Seltenheiten. Die Toleranz gegenüber hohen 
Zuckerdosen ist erhöht; selbst nach Adrenalin und Traubenzuckerzufuhr - 
kommt es kaum zu Glykosurie. 

Veränderungen am Skelet sind nur dann zu sehen, wenn das Myxödem im 
Kindesalter begonnen hatte; hier zeigt sich allerdings eine hochgradige Ent- 
wicklungshemmung. Die Knochenkernbildung, z. B. der Handwurzelknochen, 
erweist sich stark verspätet, ebenso die Verknöcherung der Epiphysenfugen. 
Aus der Anlage der vorhandenen Knochenkerne, z. B. der Handwurzelknochen, 
kann man gelegentlich die Zeit errechnen, wann das Myxödem begonnen hat. 

Von diagnostischem Interesse ist auch die Beurteilung der Größe und 
Beschaffenheit der Schilddrüse, doch oft ist eine entsprechende Entscheidung nicht 
leicht zu treffen. Man meint, im allgemeinen eine Verkleinerung feststellen zu 
können. Doch ist sowohl bei der Palpation als auch bei der Inspektion große 
Kritik am Platze, denn die verdickte Haut und der kurze Hals solcher Pa- 
tienten kann die Beurteilung außerordentlich erschweren. Manchmal kommt es 
nicht zu einer Verkleinerung der Schilddrüse, sondern sogar zu Kropfbildung. 

Über die Entstehung eines genuinen Myxödems kann man sich nur in Ver- 
mutungen ergehen. Auch die anatomische Untersuchung ist meist nicht imstande, 
hier eine Erklärung zu geben. Dort, wo z. B. in der Nähe der Schilddrüse eine 
Eiterung bestanden hatte, scheint der Sachverhalt geklärt; zumeist läßt sich 
aber kaum ein sicherer Anhaltspunkt für die Ursache der Atrophie ermitteln. 
Oft hat man den Eindruck, daß so mancher Patient mit genuinem Myxödem 
dazu schon prädisponiert ist; die kurzen Finger, das gedrungene Aussehen können 
bereits als Zeichen eines in der Jugend schon bestandenen, vermutlich nur 
leichten Hypothyreoidismus angesehen werden. Bei solchen Schilddrüsenschwäch- 
lingen können vielleicht schon geringe Anlässe genügen, um das volle Bild in 
Erscheinung treten zu lassen; wenn man z. B. bei Frauen sieht, daß sich das 
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Myxödem im Anschluß an eine Gravidität oder im Klimakterium entwickelt, 
so wird man an Wechselwirkungen zu denken haben. Der normale Partus oder 
das physiologische Klimakterium bedeuten für die Schilddrüse Funktions- 
änderungen, die sich vermutlich in einer geschädigten Thyreoidea ganz anders 
auswirken können. 

Die Schwere des Krankheitsbildes ist abhängig von dem Grade der Schild- 
drüseninsuffizienz. Diesem Umstande ist es zuzuschreiben, daß wir zwischen 
hochgradigen und milden Formen von Myxödem (Formes frustes) zu unterscheiden 
haben. Auch kann man von monosymptomatischen Muyxödemformen sprechen, 
wenn nämlich nur das eine oder das andere Symptom zu bemerken ist. Da 
diese Erscheinung unter Schilddrüsentherapie ausheilen kann, der übrige Körper 
aber kaum verändert sein muß, so dürfte man sich vorstellen, daß das von 
der Schilddrüse abgesonderte Thyroxin bei derartigen Fällen im Blute zwar in 
normaler Menge kreist, aber an bestimmte Stellen des Körpers nicht hingelangen 
kann; hier liegt also die Störung gar nicht in der Schilddrüse selbst, sondern 
nur in dem Erfolgsorgan oder in den Verbindungen zu dieser Gewebspartie. 

Bei fast allen infantilen Formen von Myxödem handelt es sich um eine 
Thyreoaplasie, also um einen kongenitalen Bildungsdefekt. Wie entsprechende 
anatomische Untersuchungen lehren, fehlt die Schilddrüse da sogar in ihrer Anlage, 
während die Epithelkörperchen von normaler Beschaffenheit sind. Wenn man 
bedenkt, daß solche Individuen normal zur Welt kommen, nach der Geburt 
eine Zeitlang noch wachsen, so erkennt man daraus die Bedeutung der Symbiose 
mit der Mutter. Der Embryo scheint sich intrauterin ganz unabhängig von seiner 
eigenen Schilddrüse zu entwickeln. Vermutlich gibt die Mutter dem Kinde 
für das extrauterine Leben noch ein Quantum Hormon mit. Kinder, die an 
der Mutterbrust trinken, zeigen relativ spät die Zeichen des Myxödems. Bei 
typischen Formen von Thyreoaplasie kommt es im weiteren Verlaufe zu den 
hochgradigsten Erscheinungen von Zwergwuchs, Idiotie und auch allen sonstigen 
Zeichen des Myxödems. 

Von den übrigen Hormonorganen scheint bei Myxödem vor allem die Hypo- 
physe stark betroffen. Es kommt zu Wucherungen im vorderen Anteil, besonders 
der Hauptzellen. Wir müssen diese Korrelation kennen, weil sich zu einem 
Myxödem gelegentlich auch noch einzelne Symptome von Akromegalie hinzu- 
gesellen können. 

Die Diagnose der typischen Fälle fällt dem erfahrenen Arzte nicht schwer. 
Man muß solche Fälle gesehen haben, dann werden auch die eben erst be- 
ginnenden Formen leichter erkannt. Therapeutische Erfolge mit Schilddrüsen- 
fütterung können diagnostisch verwertet werden; differentialdiagnostisch be- 
währt sich vor allem die Bestimmung des Grundumsatzes. 

Die Prognose ist, wenn nicht eine entsprechende Therapie eingeleitet wird, 
meist schlecht. Die Kranken erliegen seltener der Kachexie selbst, viel häufiger 
interkurrenten Krankheiten, die im allgemeinen vom Myxödemkranken schlecht 
vertragen werden. 

Die Schilddrüsen-Therapie ist die größte Errungenschaft der Lehre von der 
inneren Sekretion. Die Sicherheit, mit der man innerhalb kürzester Zeit die 
schwersten Erscheinungen des Myxödems beseitigen kann, ist oft verblüffend. Die 
Patienten verlieren bei entsprechender Schilddrüsen-Darreichung relativ rasch 
die Zeichen des Schilddrüsenmangels, sie werden wieder lebhaft, die Haut 
wird weich und dünn, Haare und Nägei fangen wieder an zu wachsen, und 
auch die Psyche gewinnt allmählich wieder ihre ursprüngliche Verfassung. Die 
schönsten Erfolge sind beim infantilen Myxödem zu sehen. Setzt man hier die 
Thyreoidtherapie systematisch fort, so kann der Erfolg ein dauernder bleiben. 
Die behandelten Kinder können sich wie normale entwickeln und brauchen 
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gegenüber den Geschwistern in bezug auf Größe und Intelligenz nicht wesentlich 
zurückzubleiben. 

In den Tabletten, die getrocknete Schilddrüsensubstanz (0,1, 0,3 oder 0,5 g) 
enthalten, besitzen wir ein außerordentlich wirksames Präparat. Die stärkst 
wirksamen Tabletten sind die von Burroughs-Wellcome & Co. oder von Parke- 
Davis. Ein Nachteil dieser Medikation ist der Mangel einer exakten Dosierung. 
Es läßt sich nicht voraussagen, wie viele Tabletten im einzelnen Falle zu geben 
sind; dementsprechend fängt man zunächst nur mit kleineren Quantitäten an, 
um allmählich zu steigen. Es gibt echte Myxödemformen, wo es selbst bei vor- 
sichtigster Darreichung doch auch zu Überdosierungserscheinungen kommt. 
Die Behandlung soll stets mit dem eben erforderlichen Minimum an Schild- 
drüsensubstanz durchgeführt werden. 

Die Erfolge mit reinem Thyroxin scheinen gut zu sein; das subcutan 
zugeführte Thyronxi ersetzt weitgehend das mangelnde Schilddrüsenhormon ; 
immerhin wird von vielen Arzten den ursprünglichen Schilddrüsentabletten 
der Vorzug gegeben. Die Versuche, welche dahin strebten, dem Myxödem 
durch Implantation von Schilddrüsenlappen zu begegnen, haben derzeit nurmehr 
historisches Interesse. 

Die Therapie der milden Myxödemformen verlangt besondere Vorsicht; 
immerhin soll man sich durch initiale, vielleicht manchmal recht stürmische 
Erscheinungen nicht verleiten lassen, die einmal eingeschlagene Hormon-Therapie 
prinzipiell abzulehnen. 


2. Hyperthyreoidismus — BASEDOWsche Krankheit. 


Die erste klassische Beschreibung dieser Krankheit stammt von BASEDOWw, 
einem Merseburger Arzt (1840). Er legt auf drei Symptome ganz besonderes 
Gewicht: Exophthalmus, Struma und Tachykardie. Ihm zu Ehren spricht man . 
noch heute von einer Merseburger Trias. 

Nicht nur Tierversuche, sondern auch Beobachtungen am Menschen haben 
gezeigt, daß die Ansicht von MoEB1us richtig sein dürfte, der in der BAsEDow- 
schen Krankheit eine übermäßige Funktion der Schilddrüse sieht. Hyper- 
thyreoidismus und BAsepowsche Krankheit scheinen daher im Prinzip wesens- 
gleich zu sein. 

Ob ein unbedingter Parallelismus zwischen der in den Organismus abgeson- 
derten Thyroxinmenge und der Schwere der Krankheitserscheinungen besteht, 
läßt sich vorläufig nicht entscheiden. Vermutlich sind es aber doch bestimmte 
Konstitutionen, die zu dieser Erkrankung ganz besonders inklinieren. Unter 
den Frauen sind es vor allem die leicht erregbaren, unruhigen, temperament- 
vollen Individuen, die bei jeder geringsten Gelegenheit starke psychische 
Reaktionen zeigen. Oft sind es große magere Menschen mit dünnen, langen, 
etwas zugespitzten Fingern. Merkwürdigerweise werden Frauen viel häufiger 
als Männer von BAsEpow-Erscheinungen befallen (1:5 oder 1:6). Man hat 
sogar von einer hyperthyreoiden Konstitution gesprochen. 

Auf die Beschaffenheit der Schilddrüse ist wegen ihrer ätiologischen Bedeutung 
die größte Aufmerksamkeit zu richten. Bei der vollwertigen Form ist die Schild- 
drüse gleichmäßig vergrößert (Struma Basedowiana) und von ziemlich derber 
Konsistenz. Infolge der enormen Durchblutung fühlt und hört man über der 
ganzen Drüse deutliches Schwirren bzw. Geräusche. Auch das histologische Bild 
spricht für eine erhöhte Tätigkeit (Abb. 5). Das Epithel der Drüsenbläschen 
befindet sich in deutlicher Proliferation, stellenweise ist das Bläschenlumen sogar 
mit papillomatösen Wucherungen erfüllt. Der normale Kolloidgehalt ist vermin- 
dert, das vorhandene verflüssigt. Auch histologisch ist die beträchtliche Hyper- 
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ämie zu erkennen. Dem verminderten Kolloidgehalte entspricht auch eine 
Herabsetzung im Jodgehalte der Basedowstruma, dagegen erweist sich der 
Jodgehalt des Blutes erhöht. 

Dort, wo die Hyperthyreose sich zu einer bereits bestehenden Struma hinzu- 
gesellt — man spricht in solchen Fällen von einer Struma Basedowificata — , 
können sowohl die histologischen, als auch die klinischen Zeichen (Schwirren) 
seitens der Schilddrüse selbst eine wesentliche Änderung erfahren. 
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Abb. 5. BASEDOw-Struma. (Nach W. FALTA: Die Erkrankungen der Blutdrüsen. Wien und Berlin: 
Julius Springer 1928.) 


Die typischen Augensymptome sind gelegentlich so stark ausgeprägt, daß 
selbst der Laie die richtige Diagnose stellt; das Heraustreten des Bulbus aus der 
Orbita nennt man Protrusio bulbi. Dieses Symptom kann in einzelnen Fällen 
vermißt werden, und doch kommt es zu einer beträchtlichen Krweiterung der 
Lidspalie. Beide Symptome zusammen führen zu dem bekannten Bilde des 
Exophthalmus (s. Abb. 6). Fordert man einen Patienten mit typischem Basedow 
auf, langsam von oben nach unten zu blicken, dann folgt das obere Lid dem 
Bulbus nicht in kontinuierlicher Gleichmäßigkeit, sondern es macht ruckweise 
Bewegungen. Diese Dissoziation zwischen Bulbus- und Lidbewegungen nennt man 
das GRAEFESsche Zeichen (s. Abb. 7). Von einem STELLwAGschen Symptom sprechen 
wir, wenn der Lidschlag seltener ist als beim normalen Menschen. Ich habe 
dieses Symptom nur selten gesehen. Die Schwierigkeit, einen nahen Gegenstand 
auch nur für kurze Zeit fixieren zu können, wird als Mögıussches Symptom 
bezeichnet. Sicherlich stellt dieses Symptom kein Charakteristicum der 
Basepowschen Krankheit dar. Oft kann man sich von dem Vorkommen eines 
„G@lanzauges‘“ überzeugen. In der Lidspalte liegt viel Feuchtigkeit, was sogar 
zu Tränenträufeln Anlaß geben kann. 
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Als Ursache der Protrusio bulbi kommt wahrscheinlich eine eigentümliche 
Ödembildung hinter dem Bulbus in Frage. Eine muskuläre Ursache infolge 
Sympaticusreizung, die eine Zeitlang angenommen wurde, wird jetzt vielfach 
abgelehnt. Jedenfalls ist die Ursache der Protrusio noch nicht völlig geklärt. 

Die Pulsbeschleunigung als drittes wichtiges Symptom, ist bei schweren 
Basedowfällen oft sehr ausgesprochen. Die Werte schwanken zwischen 100 und 
160. Die Beständigkeit der Tachykardie, die sich selbst in der Ruhe kaum 
vermindert, gilt als ein wichtiges Kriterium gegenüber der sonst nur nervösen 
Form einer Tachykardie. Parallel zur erregten Pulsfrequenz läßt sich auch am 


I 


Abb. 6. 35jähriger Kranker mit schwerem Abb. 7. Genuiner Basedow. Mangelhaftes Folgen 


Basedow (hochgradige Herzinsuffizienz, Ex- des Oberlides (Symptom von GRAEFE). 
ophthalmus usw.). (Aus ZONDEK: Die Krank- (Aus QUERVAIN: Spezielle chirugische Diagnostik, 
heiten der endokrinen Drüsen, 2. Aufl. 9. Aufl. Berlin: F.C.W. Vogel 1931.) 


Berlin: Julius Springer 1926.) 


Herzen eine lebhafte Tätigkeit erkennen. So sind z. B. die Unterschiede zwischen 
Systole und Diastole röntgenologisch viel leichter zu erkennen als beiden gewöhn- 
lichen Tachykardien —, man spricht hier von einem eretischen Aktionstypus. 
Das äußert sich gelegentlich auch schon bei der Besichtigung der Herzgegend. 
In den Intercostalräumen ist ein lebhaftes Pulsieren zu erkennen; eine mangel- 
hafte inspiratorische Erweiterung der Lungenkann zum Teil dafür verantwortlich 
gemacht werden. Infolge der Abmagerung solcher Leute ist auch im Epigastrium, 
entsprechend der Bauchaorta, und ebenso an den Halsgefäßen eine lebhafte 
Pulsation zu sehen. Der Puls selbst erinnert in seiner Beschaffenheit vielfach an 
den Pulsus celer, was auf eine geringe Spannung im Bereiche der peripheren Ge- 
fäße zurückgeführt werden muß. Das Minutenvolumen ist bei Hyperthyreosen 
immer sehr vergrößert. Der systolische Blutdruck ist zumeist normal, während 
der diastolische oft niedrig ist, also ein Verhalten, das gleichfalls an die Aorten- 
insuffizienz erinnert. Das Herz selbst braucht durchaus nicht in allen Fällen mit 
einer Dilatation oder Hypertrophie zu reagieren. Immerhin kommen gelegent- 
lich Vergrößerungen vor, die vielleicht auf die Hyperthyreose bezogen werden 
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müssen. Akzidentelle Geräusche im Bereiche des Herzens sind oft zu hören; 
wegen der gelegentlichen Herzvergrößerung ist es manchmal nicht leicht zu 
entscheiden, ob es sich wirklich nur um akzidentelle Phänomene handelt. 

Die allgemeine Erregbarkeit des Nervensystems spielt diagnostisch eine große 
Rolle. Als objektives Maß dafür gilt vielfach der sehr feinschlägige Tremor der 
ausgestreckten und gespreizten Finger. Ähnliches ist auch an der Zunge und 
den Lidern zu sehen. Unter bestimmten Bedingungen fühlt man ein feines 
Vibrieren an allen Muskeln. Die Kranken werden von großer Unruhe, 
Rastlosigkeit und Labilität der Stimmung verfolgt. Sie sind außerordentlich 
reizbar, finden wenig Schlaf, was gelegentlich zu maniakalischen Erregungen 
führen kann; auch depressive Verstimmungen kommen vor, ebenso Angstzu- 
stände. Die Patienten klagen außerordentlich über Schwäche und Müdigkeit, 
die sich schon nach geringsten Anstrengungen geltend machen kann. Trotz der 
Müdigkeit ist das Schlafbedürfnis meist gering. Ideenflucht, Angstzustände, 
sowie Erregungen kommen als störende Faktoren in Betracht. 

Viele Basedowiker haben die Fähigkeit verloren, die Lunge in normale Inspi- 
rationsstellung zu bringen; diesem Umstande ist es zuzuschreiben, daß sich das 
Herz relativ stark entblößt zeigt. Die absolute Herzdämpfung nähert sich in 
ihrer Größe fast der relativen (Brysonsches Zeichen). Entsprechend dem 
Inspirationsmanko ist auch die Vitalkapazität klein. - 

Im Bereiche des Verdauungsapparates äußert sich die Hyperthyreose oft 
durch Diarrhöen. Es kann bis zu 20 dünnflüssigen Stühlen kommen, wodurch 
der Verfall der Kräfte noch wesentlich gesteigert wird. Charakteristisch ist 
das negative Verhalten der sonst bei Durchfällen sich bewährenden therapeuti- 
schen Maßnahmen. In seltenen Fällen kommt es auch zu Erbrechen, doch gibt 
es regionärgroße Unterschiede; das gilt nicht nur von den Erscheinungen am 
Verdauungskanal, sondern von fast allen Basedowsymptomen. 

Die Haut ist stets feucht, weich und leicht gerötet — man spricht auch von 
einer Samthaut. Viele Kranke sind gleichsam dauernd in Schweiß gebadet. 
In diesem Verhalten ist wohl die Ursache des geringen elektrischen Haut- 
widerstandes zu suchen (VIGoURoUxsches Symptom). Oft gesellt sich als Haut- 
anomalie noch eine deutliche Pigmentierung hinzu. Manche Hautpartien sind 
dazu ganz besonders disponiert (z. B. die Augenlider). Haarausfall wird nur 
selten vermißt; selbst im Bereiche des Stammes äußert sich der Haarausfall. 

Änderungen im weißen Blutbilde sind ziemlich charakteristisch; die Zahl 
der polynukleären Zellen ist zumeist vermindert, während die Lymphocyten 
und ebenso die Mononukleären sowohl relativ als auch absolut vermehrt sind. 
Ob es sich hier um den Ausdruck einer toxischen Schädigung des Knochen- 
markes handelt oder um die Reaktion einer allgemeinen Konstitutions- 
anomalie, ist schwer zu sagen. Jedenfalls sieht man bei Basedowkranken 
oft große hyperplastische Tonsillen und vor allem auch Thymusvergrößerungen, 
gelegentlich auch Vergrößerungen der Milz. Mit der Vergrößerung der 
Thymus muß es eine eigentümliche Bewandtnis haben, da sonst Ver- 
kleinerungen dieses Organes bei allen mit Abmagerung einhergehenden Zu- 
ständen etwas Typisches zu sein scheinen. Möglicherweise handelt es sich 
bei der Thymusvergrößerung auch um den Ausdruck einer Störung in der 
Wechselwirkung der inkretorischen Tätigkeit, wie ja überhaupt im Verlaufe 
der Basepowschen Krankheit Störungen im Bereiche der verschiedensten 
inkretorischen Drüsen öfter zu beobachten sind. In dem Sinne müssen wir auch 
die unterschiedlichen Menstruationsstörungen erwähnen. Solange das schwere 
Krankheitsbild einer BasEpowschen Krankheit besteht, sind die Menses teils 
unregelmäßig, teils für viele Monate hindurch aussetzend. Abnahme der Libido 
und der Potenz beim Manne gehört ebenfalls zum Krankheitsbilde. Wieder- 
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einsetzen der Menses kann prognostisch als ein günstiges Symptom angesehen 
werden. Von anderen inkretorischen Störungen möchten wir auch die Neigung 
zu Glykosurie erwähnen. Vermutlich handelt es sich dabei um eine Läsion des 
Inselapparates. Der Anatom findet die Nebennieren der Basedowiker oft auf- 
fallend klein, hypoplastisch ; die Hypophyse zeigt kaum wesentliche Änderungen. 

Ziemlich charakteristisch sind Veränderungen des Stoffwechsels. Daß solche 
Patienten trotz relativ reichlicher Nahrungszufuhr abmagern, ist eine typische 
Erscheinung. Die Ursache dafür ist in einer Steigerung des Stoffwechsels 
zu suchen. Ein Basedowpatient benötigt in der Zeiteinheit viel mehr Sauerstoff, 
als ein entsprechend gleich großes und gleich altes Kontrollindividuum ; dies zuerst 
erkannt zu haben, ist ein Verdienst von MAGnus-Levy (1893). Erhöhungen des 
Grundumsatzes um über 100% stellen keine Seltenheit dar. Die Unökonomie 
des Stoffwechsels, die schon in der Ruhe zu erkennen ist, gestaltet sich noch viel 
ungünstiger, wenn sich ein solcher Patient anschickt, Arbeit zu leisten. Er 
braucht zur Bewältigung einer bestimmten Arbeitsleistung viel mehr Brenn- 
material als ein gesunder Mensch; auch der Eiweißzerfall erweist sich wesentlich 
gesteigert, was bei nicht zu reichlicher Eiweißzufuhr sogar zu einer negativen 
Bilanz führen kann. Die unter dem Einflusse einer Eiweißzufuhr eintretende 
Grundumsatzsteigerung (spezifisch-dynamische Eiweißwirkung) äußert sich 
beim Basedowiker besonders deutlich; mit der Grundumsatzsteigerung dürfte 
auch die Neigung zu Temperaturerhöhungen in Zusammenhang stehen; darauf 
ist auch die bekannte Tatsache zurückzuführen, daß der Basedowiker bei inter- 
kurrenten Krankheiten ganz besonders leicht zu Fieber disponiert. 

Das Wesen der Krankheit ist vermutlich auf eine Vergiftung des Körpers durch 
Schilddrüsenstoffe zu beziehen. Damit steht einerseits der anatomische Befund 
der Schilddrüse in Einklang und andererseits die Erfahrung, daß sich durch 
Verfütterung von Schilddrüsensubstanzen ein ganz ähnliches Krankheitsbild 
erzeugen läßt. Die Schilddrüse ist nicht nur vergrößert, sondern auch in einem 
Zustand von Überfunktion. Die starke Vascularisierung (erkennbar am Schwirren) 
und das histologische Bild (Proliferation der Epithelien) sind wohl kaum anders 
zu deuten. Für die Annahme einer Hyperthyreose kann auch die Gegensätz- 
lichkeit im Symptomenbilde der BAsspowschen Krankheit und des Myxödems 
angeführt werden. Dieser Antagonismus charakterisiert sich am besten in 
Tabellenform. 


Kachexia Ihyreopriva. 
Fehlen oder Atrophie der Glandula thy- 
reoidea. 
Langsamer, kleiner, regelmäßiger Puls. 


Fehlen jeglicher Blutwallungen mit Kälte 
der Haut. 

Teilnahmsloser ruhiger Blick ohne Aus- 
druck und Leben. 

Enge Lidspalten. 

Verlangsamte Verdauung und Excretion, 
schlechter Appetit, wenig Bedürfnisse. 

Verlangsamter Stoffwechsel. 

Dicke, undurchsichtige, gefaltene, trockene, 
schuppende Haut. 

Kurze, dicke, am Ende oft verbreitete Finger. 


Schläfrigkeit und Schlafsucht. 

Verlangsamte Empfindung, Apperzeption 
und Aktion. 

Gedankenmangel, Teilnahmslosigkeit und 
Gefühllosigkeit. 

Ungeschicklichkeit, Schwerfälligkeit. 


Morbus Basedowii. 
Schwellung der Schilddrüse, meist diffuser 
Natur; Hypervascularisation. 
Frequenter, oft gespannter, schnellender, 
.. bie und da unregelmäßiger Puls. 
Überaus erregbares Gefäßnervensystem. 


Ängstlicher, unsteter, bei Fixation zorniger 
Blick. 

Weite Lidspalten, Exophthalmus. 

Abundante Entleerungen, meist abnormer 
Appetit, vermehrte Bedürfnisse. 

Gesteigerter Stoffwechsel. 

Dünne, durchscheinende, 
feuchte Haut. 

Lange schlanke Finger mit spitzer End- 
phalanx. 

Schlaflosigkeit oder aufgeregter Schlaf. 

Gesteigerte Empfindung, Apperzeption und 
Aktion. 

Gedankenjagd, psychische Erregung bis zu 
Halluzinationen, Manie, Melancholie. 

Stets Unruhe und Hast. 


fein injizierte 
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Kachexia thyreopriva. Morbus Basedowii. 
Steifigkeit der Extremitäten. Zitternde Extremitäten, vermehrte Beweg- 
lichkeit der Gelenke. 
Zurückbleiben des Knochenwachstums, kur- Schlanker Skeletbau, hie und da weiche 
ze und dicke, oft deforme Knochen. und dünne Knochen. 
Stets Kältegefühl. Unerträgliches Hitzegefühl. 
Verlangsamte schwere Atmung. Oberflächliche Atmung mit mangelhafter 
inspiratorischer Ausdehnung des Thorax. 
Zunahme des Körpergewichtes. Abnahme des Körpergewichtes. 
Greisenhaftes Aussehen auch jugendlicher Jugendliche, üppige Körperentwicklung, 
Kranker. wenigstens in den Anfangsstadien. 
Hypojodämie. Hyperjodämie. 
Gerinnungsbeschleunigung. Gerinnungsverzögerung. 
Gesteigerte Viscosität. Herabgesetzte Viscosität. 


So wie das Adrenalin auf dem Umwege über das vegetative Nervensystem 
wirkt, so meint man, daß auch das Schilddrüsengift über den Sympathicus und 
Parasympathicus seine Wirksamkeit entfaltet; vieles spricht dafür, daß speziell 
die Sympathicuszentren durch Thyroxin eine Reizung erfahren; gibt man 
Thyroxin in größerer Menge, so häuft sich das Jod ganz besonders reichlich 
im Hypothalamus; merkwürdig ist auch die Tatsache, daß bei Veränderungen 
im Hypothalamus (Encephalitis, Hirntumor) Thyroxin nicht wirkt. 

Über die Ätiologie der Basepowschen Krankheit läßt sich nichts Sicheres 
sagen. Für manche Formen glaubt man vorausgegangene Infektionskrank- 
heiten beschuldigen zu müssen. Verständlicher wird uns eine ätiologische 
Erklärung, wenn sich ein Hyperthyreoidismus im Verlaufe anderer endokriner 
Störungen entwickelt. Auf eine Störung in den Wechselbeziehungen der 
Drüsen mit innerer Sekretion ist wahrscheinlich das Einsetzen von Basedow- 
erscheinungen zur Zeit des Klimakteriums zu beziehen. Gleiches ist auch im An- 
schluß an operative Kastrationen zu sehen. Vielleicht gehören hierher auch 
manche Basedowzustände, die sich nach einer Gravidität entwickelt haben. 

Eine eigentümliche ätiologische Rolle spielt das Jod. An der Tatsache, 
daß so mancher BAsEpowsche Symptomenkomplex sich im Anschluß an eine 
unzweckmäßige Jodverordnung entwickelt hat, kann nicht vorübergegangen 
werden. Bei manchen Personen können selbst kleinste Joddosen genügen, 
um die typischen Erscheinungen eines Hyperthyreoidismus nach sich zu ziehen. 
Warum manche Menschen dazu ganz besonders disponieren, während andere 
wieder große Jodgaben ohne die geringsten Intoxikationserscheinungen ver- 
tragen, darüber ist oft diskutiert worden. Man beschuldigt eine Organminder- 
wertigkeit der Schilddrüse. Sicherlich müssen auch regionäre Verhältnisse 
berücksichtigt werden. Mir persönlich ist z.B. bekannt, daß die Bevölkerung 
von Wien und Freiburg i. Br. vielfach außerordentlich jodempfindlich ist, 
während man in Graz und Köln selbst durch längere Zeit hindurch größere 
Jodmengen verabreichen kann, ohne eine Schädigung zu gewärtigen. Jeden- 
falls müssen wir auf eine vorausgegangene Jodtherapie als ätiologischen Faktor 
bei der Beurteilung einer Basepowschen Krankheit stets achten. 

Es wird über Fälle berichtet, wo sich im Anschluß an eine starke psychische 
Emotion Hyperthyreoidismus entwickelt hat. Ob es sich hier nur um ein zufälliges 
Zusammentreffen handelt, oder ob man dabei tatsächlich an ein ursächliches 
Moment denken muß, läßt sich nicht immer leicht entscheiden. 

Zeichen von Hyperthyreoidismus können sich als Begleiterscheinung mancher 
Formen von Schilddrüsencarcinom entwickeln, besonders wenn es dabei auch 
zu ausgedehnten Metastasen gekommen ist. 

Man ist geneigt von verschiedenen Formen des Morbus Basedowii zu sprechen. 
Ursprünglich galten als Kardinalsymptome Exophthalmus, Struma und Tachy- 
kardie, später kamen hoch weitere Symptome hinzu. Als man beobachte, daß 
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ein oder das andere Kardinalsymptom auch fehlen könne, sprach man von Formes 
frustes und verstand darunter unvollkommene Formen. Je freigebiger man mit 
dieser Diagnose wurde, desto mehr drängte sich gelegentlich die Frage auf, 
welchem Symptome man die entscheidende Bedeutung zumessen dürfe. Vielfach 
gilt als solches die Stoffwechselsteigerung — gemessen an der Größe des Sauer- 
stoffverbrauches. Von diesem Gesichtspunkte aus betrachtet erscheint es wichtig, 
zu wissen, daß es seltene Formen von Hyperthyeroidismus gibt, bei welchen 
die Stoffwechselsteigerung allein das Krankheitsbild beherrscht. Manche 
trennen die einzelnen Formen in Basedow und Basedowoid. Je nachdem, 
ob sich der thyreotoxische Zustand in einem bis dahin gesunden oder in einem 
neuropathischen bzw. degenerativen Individuum entwickelt. Zumeist gehen 
diese Formen tatsächlich nicht ineinander über, was evtl. von prognostischer 
Bedeutung sein kann. Kommt es bei einem Kropfkranken zu den Erscheinungen 
eines Basedow, so spricht man von einer Struma basedowificata. Oft ist für 
die Entstehung eines solchen Zustandes eine unzweckmäßige Jodtherapie ver- 
antwortlich. 

Der Verlauf sowohl des klassischen Basedow als auch der unvollkommenen 
Formen zeigt große Mannisfaltigkeit. Der typische Basedow kann sich bei einem 
bis dahin vollkommen gesunden Menschen innerhalb kurzer Zeit entwickeln 
und ebenso rasch wieder verschwinden. Die Dauer der Krankheit kann Wochen, 
Monate und selbst Jahre sein. Zeiten mit relativer Besserung können mit 
ungünstigeren Perioden wechseln. In den kühleren Jahreszeiten fühlt sich der 
Patient wohler als in den heißen Sommermonaten. Die Zahl der Fälle, die zum 
Tode führen, ist gering; prämortal kann es zu Hyperpyrexien kommen. Ernstere 
Komplikationen von Seite des Herzen sind selten; heilt der Basedow aus, so 
kann als Restsymptom noch immer der Exophthalmus persistieren. Retro- 
bulbäre Fettwucherung kann dafür verantwortlich gemacht werden. 

Auch unter den Formes frustes hat man zwischen leichteren und schwereren 
Formen zu unterscheiden. Im allgemeinen machen die unvollständigen Zustände 
dem Arzt mehr zu schaffen, da die Krankheitsdauer vielfach eine unbegrenzte 
ist. Die Diagnose der klassischen Form bereitet kaum Schwierigkeiten, wohl 
aber die der unvollständigen Formen. Schwer zu erkennen ist die akute Base- 
dowform, wobei nur Tachykardie, Durchfälle, Schweißausbrüche und Stoff- 
wechselsteigerung im Vordergrunde stehen. Die Augensymptome können völlig 
fehlen; in zweifelhaften Fällen hat sich hier die Untersuchung des Grund- 
umsatzes diagnostisch außerordentlich bewährt. 

Die Therapie der Basepowschen Krankheit ist teils eine kausale, teils eine 
symptomatische. Wenn man die Ursache in einer erhöhten Tätigkeit der Schild- 
drüse bzw. in einer vermehrten Abgabe von Thyreoidsubstanzen erblickt, so wird 
die logische Behandlungsweise bestrebt sein, die gesteigerte Schilddrüsentätigkeit 
tunlichst herabzusetzen. Die radikalste Form stellt die operative Verkleinerung 
der Schilddrüse vor. Zu diesem Zwecke wird entweder die eine Hälfte der Schild- 
drüse völlig entfernt und von der anderen ein großer Anteil, oder es werden 
mehrere Schilddrüsenarterien unterbunden. Der Operateur hat sich tunlichst 
vor einer Läsion der Epithelkörperchen zu hüten. Die Ansichten über die 
chirurgischen Erfolge sind geteilt. Neben glänzenden Resultaten wird vielfach 
auch über Mißerfolge berichtet; zum Teil ist die Ursache in einer verschiedenen 
Indikationsstellung zu suchen. Als Schreckgespenst, dessetwegen von vielen 
Arzten die Operation abgelehnt wird, gilt die relativ hohe Mortalität. Der Tod 
erfolgt meist im Anschluß an die Operation. Bald nach Beendigung des Eingriffes 
kommt es zu jagender Herztätigkeit, Zittern, Erbrechen und schweren Erregungs- 
zuständen. Manchmal setzt der bedrohliche Zustand schon beim Beginn der 
Operation ein; vielleicht kommt als Ursache dieser Zustände eine akute 
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Ausschwemmung des Schilddrüsenhormones in Frage. In jüngster Zeit glaubt 
man sich vor diesen bedrohlichen Komplikationen durch eine Jodvorbehandlung 
schützen zu können. In der Mayoklinik (Rochester) werden alle Basedowfälle, 
ehe sie zur Operation kommen, in folgender Weise vorbereitet: man gibt 
durch 8—10 Tage 3—4mal täglich 10 Tropfen Lucorsche Lösung, wobei es 
fast immer zu einer vorübergehenden Besserung der ganzen Basedowerscheinungen 
kommt. Eine Kontrolle durch den Stoffwechselversuch (Sauerstoffverbrauch) 
ist unbedingt notwendig. Sobald die schweren Symptome zurückgegangen sind 
und vor allem auch der Grundumsatz abgefallen ist, muß die Operation sofort 
angeschlossen werden, da sonst nach Aussetzen der Jodtherapie — wie die 
Erfahrung lehrt — eine erhebliche Verschlimmerung einsetzt. Statt Jod in 
Form der Lugorschen Lösung kann auch das Dijodtyrosin verwendet werden; 
gibt man davon z. B. täglich 0,1 g, so kommt es zu einem allmählichen Rück- 
gang der Basedowsymptome; die Besserung hält nicht immer lange an; jeden- 
falls besitzen wir im Dijodtyrosin ein wirksames Mittel, das zu versuchen ist. 


Die besten Erfolge hat die Chirurgie aufzuweisen, wenn man bald nach Beginn 
der ersten Basedowerscheinungen operiert. Je länger man zuwartet, desto 
ungünstiger sind die operativen Resultate. Vermutlich kommt es bei längerer 
Dauer der Thyreotoxikose auch zu einer Mitbeteiligung der anderen endokrinen 
Drüsen. Besteht neben dem Basedowsymptomenkomplex eine durch die Struma 
bedingte Verengerung der Luftröhre, so ist mit größerem Nachdrucke zur 
Operation zu raten. 


Auch durch Strahlentherapie haben wir es evtl. in der Hand, die Schilddrüsen- 
tätigkeit einzuschränken. Durch Röntgenbestrahlungen lassen sich viele Fälle 
außerordentlich günstig beeinflussen, so daß es empfehlenswert erscheint, bald 
nach Einsetzen der typischen Symptome mit dieser Behandlung zu beginnen, 
und erst wenn damit kein wesentlicher Erfolg erzielt wurde, die chirurgische 
Behandlung anzuschließen. 


Die Zahl der Möglichkeiten, auf internem Wege dem Patienten sympto- 
matisch Erleichterung zu verschaffen, ist außerordentlich groß. Solche Patienten 
gehören unbedingt ins Bett; unter Berücksichtigung ihrer sozialen Verhältnisse 
soll man sich bemühen, sie von den Sorgen des Alltags loszulösen. Der Aufenthalt 
in einem Höhenkurort wird angenehm empfunden; die Unruhe läßt sich durch 
Adalin oder kleine Luminaldosen günstig beeinflussen ; kleine Dosen von Gynergen 
werden ebenfalls angenehm empfunden. Um ausreichenden Schlaf zu erreichen, 
muß man gelegentlich zu kräftigeren Schlafmitteln greifen ; kalte Umschläge, evtl. 
Kühlschlangen auf die Schilddrüse und auf das Herz wirken außerordentlich 
beruhigend. Die Ernährung soll reichlich sein unter tunlicher Vermeidung allzu 
großer Eiweißmengen; Eiweiß erhöht die Verbrennungsvorgänge. Der erhöhte 
Stoffwechselvorgang kann durch eine Arsenkur, ebenso durch Darreichung 
von Natriumphosphat oder durch Chinin günstig beeinflußt werden. Von mancher 
Seite wird auch Calcium empfohlen, da es die Erregbarkeit des vegetativen 
Nervensystems herabsetzen soll. 


Gegen die Tachykardie nützt im allgemeinen Digitalis oder Strophanthin 
nichts. Auf Grund theoretischer Überlegungen wurde das Antithyreoidin 
Möbius (Serum von schilddrüsenlosen Ziegen) und das Rodagen (getrocknete Milch 
von schilddrüsenlosen Ziegen) in die Therapie des Morbus Basedowii eingeführt. 
Beide Präparate sind teuer, ihr therapeutischer Wert ist höchst zweifelhaft. 

Zur Behandlung der unterschiedlichen Thyreotoxikosen hat man auch einige 
Hormonpräparate empfohlen, z. B. Thymussubstanz, Ovarial- oder Hoden- 
präparate. Als psychisches Beruhigungsmittel können diese Präparate gegeben 
werden. Eine objektiv nachweisbare Wirkung läßt sich damit kaum erzielen. 
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So segensreich die vorbereitende Jodtherapie vor einer Operation zu sein 
scheint, so nachdrücklich muß bei einer typischen Hyperthyreose vor einer 
internen Behandlung mit Jodpräparaten gewarnt werden. Selbst Einpinselungen 
mit Jodtinktur können schon Schaden stiften. Bezüglich des Dijodtyrosin 
haben wir uns bereits geäußert. 


3. Kropf und Kretinismus. 


Wenn es bei einem Menschen zu einer Schilddrüsenvergrößerung (Kropf) 
kommt, so braucht dies noch keineswegs eine Funktionsstörung der Schilddrüse 
zu bedeuten. Immerhin kann dies aber der Fall sein, so daß man zweck- 
mäßigerweise die unterschiedlichen Strumen in hypothyreotische, hyperthyreo- 
tische und euthyreotische unterscheiden kann. Soweit es sich nicht um eine 
Knotenform der Struma handelt, die — wenn sie Beschwerden macht — in 
erster Linie in die Hand des Chirurgen gehört, können die anderen Formen 
einer internen Behandlung zugeführt werden. Bevor wir uns aber zu einer 
solchen entschließen, muß immer zuerst die Frage entschieden werden, welcher 
Art der Kropf ist. Anderweitige klinische Symptome, die teils an Basedow, teils 
an Myxödem erinnern, können uns diagnostisch vorwärts helfen. In zweifel- 
haften Fällen soll man immer die Grundumsatzbestimmung zu Rate ziehen. 

In der Darreichung von Jod (teils innerlich als Jodkali, teils in Salbenform 
gereicht) besitzen wir ein energisches Mittel, um eine parenchymatöse Struma zu 
verkleinern. Eine solche Therapie darf allerdings nur unter dauernder Kontrolle 
des Arztes durchgeführt werden. Nur dort, wo es sich entweder um eine 
euthyreotische oder hypothyreotische Struma handelt, erscheint eine Jod- 
therapie angebracht. Bei Zeichen von Hyperthyreose ist sie unbedingt zu 
vermeiden. Hier tritt eventuell die Bestrahlungstherapie in ihre Rechte. 

Durch jahrelangen Druck auf die Trachea und damit einhergehende Kurz- 
atmigkeit kann es zu chronischen Katarrhen der Luftwege und schließlich zu 
Lungenemphysem kommen. Die dadurch bedingten Herzbeschwerden werden 
folgerichtig auf die Struma bezogen, weswegen man in solchen Fällen von 
einem pneumonischen Kropfherzen gesprochen hat. Das thyreotoxische Kropfherz 
ist meist eine Forme fruste, bei der die Herzbeschwerden als vorwiegendes 
Symptom im Vordergrunde stehen. Schilddrüsenvergrößerungen kommen teils 
sporadisch, teils endemisch vor. Der sporadische Kropf ist meist auf eine 
konstitutionelle Veranlagung zur Kropfbildung zu beziehen; im gegebenen 
Falle hat man sich daher stets die Frage vorzulegen, ob nicht auch eine 
Reihe von Familienmitgliedern daran zu leiden hatte. 

Beim endemischen Kropf spielt das hereditäre Moment gleichfalls eine 
Rolle, aber neben anderen Faktoren, die wir vorläufig noch nicht genau 
abschätzen können. Jedenfalls ist an der Tatsache festzuhalten, daß die 
Schilddrüsenvergrößerung in bestimmten Gegenden (z.B. in der Schweiz, in 
Tirol und überhaupt in den Alpenländern) viel häufiger vorkommt. Bereits 
beim Neugeborenen ergeben sich in dieser Richtung beträchtliche Unterschiede. 
So wiegt z. B. die Schilddrüse eines Neugeborenen in Kiel durchschnittlich 
1,9 g, während in Bern das Durchschnittsgewicht 8,2 ist (für Königsberg 
wurde 3,5 und für München 6,08 gefunden). Maßgebende Autoren meinen, 
daß die Ursache des endemischen Kropfes auf Jodmangel beruhe. Dadurch daß 
dem Körper zu wenig Jod zugeführt wird, kommt es zu einer Anpassung der 
Schilddrüse, die zu Epithelwucherung und Vergrößerung des Organes führt. 
In Kropfgegenden soll weniger Jod in Boden, Wasser und Luft vorhanden 
sein und dementsprechend auch weniger Jod in den Nahrungsmitteln. Unter 
dem Eindruck solcher Vorstellungen — hauptsächlich durch WAGNER-JAUREGG 
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beeinflußt — wurde in einzelnen Gegenden, z. B. in der Schweiz und in 
den österreichischen Alpenländern, absichtlich Jod zum Kochsalz zugesetzt 
und so veranlaßt, daß die ganze Bevölkerung ein jodhaltiges Kochsalz erhält. 
In manchen Gegenden wurde sogar Jod in der Schule an sonst gesunde 
Kinder verfüttert, um schon in der Jugend der Kropfbildung vorzubeugen. 
Die auf diese Weise erzielten Erfolge sind außerordentliche ermutigend, 
wobei allerdings nicht verschwiegen werden darf, daß an manchen Stellen, 
wo Jod zum Kochsalz zugesetzt wurde, gleich- 
zeitig auch eine Zunahme der Basenowschen 
Krankheit zu bemerken war (z. B. Wien). So 
günstig die Erfolge dieser Kropfprophylaxe an 
manchen Stellen zu sein scheinen, so soll damit 
noch nicht gesagt sein, daß alle Forscher auf 
diesem Gebiete der Jodmangeltheorie huldigen. 
Sicherlich gibt es noch andere ätiologische 


Abb. Sa. Endemischer Kretin aus Abb. 8b. Endemisch i i 

aus 4 2 - sche Kretin aus St ark. 

Steiermark. (Aus J. BAUER! Innere (Aus J. BAUER: Innere Sekretion. Berlin: 7, en er 

Sekretion. Berlin: Julius Springer 1927.) | mr 
1927.) ? 


Momente, die zu einer Kropfbildung Anlaß geben können. Um ein Kuriosum 
zu erwähnen, sei auf den Brasilianischen Kropf hingewiesen, der nach CHAcas 
auf Wanzenstiche zurückgeführt werden soll. Diese Tiere beherbergen in sich 
Schizotrypanum Cruzi, das auf den Menschen übertragen, zur Kropfbildung 
führt. 

Schließlich soll auch hervorgehoben werden, daß es auch unter physiologischen 
Bedingungen zu einer Schilddrüsenvergrößerung kommen kann. So kennen 
wir eine Struma adolescentium ( Pubertätssirume) und. die Schilddrüsenvergröße- 
rung zur Zeit der Gravidität (Störungen in der Wechselwirkung der unterschied- 
lichen Drüsen mit innerer Sekretion). 

Die malignen Entartungen der Schilddrüse haben nur geringes internistisches 
Interesse; meist entwickeln sie sich auf dem Boden einer schon bestehenden 
Struma. Zu wesentlichen Vergrößerungen muß es dabei nicht kommen 
Charakteristisch ist die Neigung dieser Tumoren zu Metastasierung innerhalb 
des Skelettes. 

In Gegenden, wo der endemische Kropf vorkommt, findet sich häufig auch jenes 
Krankheitsbild, das man Kretinismus nennt. Da der endemische Kropf vielfach die 
Zeichen von Hypothyreoidismus darbietet, und da auch das Äußere eines Kretinen 
weitgehend an Myxödem erinnert, so ist es verständlich, daß sich zwischen 
diesen beiden Krankheitsbildern fließende Übergänge finden (Abb. 8a u. b) 
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Der echte Kretinismus kennzeichnet sich, abgesehen von dem endemischen Vor- 
kommen, durch eigentümliche Wachstumsstörungen, Idiotie, Taubstummheit 
und Kropf. Das neugeborene Kind braucht zunächst noch keine Kennzeichen 
von Kretinismus darzubieten. Allmählich bleibt aber das Kind in der Entwicklung 
zurück, was schließlich zu Zwergwuchs führen muß. Nur selten wird eine Größe 
von 150 cm erreicht. Die Durchschnittslänge schwankt um 100 cm. Der 
Körperbau ist gedrungen plump. Die Extremitäten kurz, massiv; die Enden sind 
ähnlich wie bei der Rachitis aufgetrieben; Hände und Füße kurz, ebenso die 
Finger. Man vergleicht die Hände mit Maul- 
wurftatzen. Oft finden sich Spitz- und Klump- 
füße, sowie ähnliche Defekte. Röntgenologisch 
zeigen sich an den Extremitäten deutliche 
Hemmungen der Verknöcherung, ähnlich wie 
beim jugendlichen Myxödem. Sehr charakte- 
ristisch ist der Schädel und der Gesichtsbau. 
Der Schädel ist groß, das Gesicht klein, niedrig, 
meist prognat. Tiefe und unausgleichbare Falten 
durchfurchen die Stirn. Die Jochbeine sind stark 
entwickelt; kleine häßliche Stumpfnase mit tief- 
liegender breiter Wurzel, derben Flügeln und nach 
vorn und oben sehenden Nasenlöchern. DieAugen- 
lider sind zumeist verschwollen, die Augen selbst 
weit auseinanderliegend. Die Ohrmuscheln sind 
klein, sie zeigen Degenerationszeichen. Der Mund 
wird oft offen gehalten. Die Lippen wulstig, die 
Zunge fleischig, sie liegt entweder bewegungs- 
los am Mundboden oder drängt sich aus dem 
offenen Mund heraus; Speichelfluß. Die Zähne. 
häßlich und ungleichmäßig gestellt, meist stark 
Abb.9. Starke .Faltenbildung bei carlös. Dader Hals kurz und breit ist, scheint 
Spezielle Patholorie and Tnason, der Kopf dem Thorax unmittelbar aufzusitzen. 
innerer Krankheiten. Bd.1. In mehr als der Hälfte der Fälle findet sich 
cn ein großer, mit harten Knoten durchsetzter Kropf. 
Der Thorax ist nach unten zu erweitert, be- 
dingt durch ein großes Abdomen (Froschbauch); Hernien werden oft beob- 
achtet; das Genitale ist gering entwickelt (kindlich); doch ist dies nicht die 
absolute Regel; die Haut schmutzig gelblich und verdickt, während das 
subeutane Gewebe fettarm erscheint. Die Folge davon ist, daß die Haut zu 
weit erscheint, was eben der Grund vielfacher Faltenbildung ist (Abb. 9). 
Das Gesicht jugendlicher Kretins erhält deswegen greisenhaftes Aussehen. Die 
Haut ist trocken, abschilfernd, mit Warzen und Flecken bedeckt; sie fühlt 
sich kühl an. Nägel dick, spröde, rissig. Das Haupthaar kurz, borstig; der Bart- 
wuchs sehr spärlich. Sonst ist der Körper nur wenig behaart. Im Bereiche der 
Sinnesorgane weitgehende Störungen. Strabismus, Nystagmus; der Geruch- 
und Geschmacksinn außerordentlich mangelhaft entwickelt; oft Taubstummheit; 
die Sprache ist meist nur lallend, unverständlich. Viele Individuen solcher Art 
stoßen an Stelle von Worten nur unartikulierte Laute hervor. Manche sind bös- 
artig und dadurch gemeingefährlich, andere wieder vollkommen harmlos. Idiotie 
ist sehr häufig. Charakteristisch ist die Körperhaltung, der Gang ist watschelnd, 
die Arme herabhängend, die Beine im Knie gebeugt. Der Stoffwechsel ist 
träge, ähnlich wie beim Myxödem. In Kropfgegenden gibt es auch bei Tieren 
(Hunden) eine Art Kretinismus. 
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Bevor wir auf die Pathogenese des endemischen Kretinismus zu sprechen 
kommen, sei zunächst auf die Erfolge der Schilddrüsentherapie eingegangen: 
Die Ähnlichkeit mit vielen Symptomen, wie sie beim Myxödem vorkommen, 
und vor allem die Herabsetzung des Grundumsatzes waren der Anlaß, bei 
Kretinen die Schilddrüsentherapie zu versuchen. Sicherlich läßt sich durch 
systematische Schilddrüsenfütterung — vorausgesetzt, daß die Epiphysenfugen 
noch offen sind — das Wachstum beeinflussen, und ebenso können auch andere 
Symptome — wie die Veränderung der Haut, des Stoffwechsels, manchmal auch 
der Intelligenz — günstig beeinflußt werden, aber das kretinoide Äußere bleibt 
unverändert. Es kann sich daher beim Kretinismus nicht nur um den Ausdruck 
einer mehr oder minder ausgesprochenen Hypothyreose handeln, sondern wir 
müssen gleichzeitig auch mit manigfachen und variablen Konstitutionsdefekten 
rechnen. Vermutlich kann dieselbe Noxe, die zum endemischen hypothyreoiden 
Kropf führt, unter besonders ungünstigen Voraussetzungen und geeigneter 
Disposition auch Defekte bedingen, wie die Idiotie, die Taubstummheit und die 
Änderungen des Gesichtsausdruckes und des Äußeren ganz im allgemeinen. 


Die Therapie kann sich gegen die Hypothyreose richten. Voraussetzung 
ist allerdings frühzeitiges Eingreifen und systematische Durchführung. Im 
übrigen soll man sich von denselben Prinzipien leiten lassen, die wir bei der 
Behandlung des Myxödems zur Sprache gebracht haben. 


II. Die Epithelkörperchen. 
A. Allgemeine Physiologie und Pathologie. 


Unser Wissen über die Bedeutung dieser kleinen Gebilde ist relativ jungen 
Datums. Wir greifen zunächst auf den Meinungsstreit zwischen BILLROTH und 
KocHER zurück. KOCHER berichtete (1883), daß fast 30% aller seiner Kropf- 
operierten allmählich das Krankheitsbild der Kachexia strumipriva darboten, 
also jenes Krankheitsbild zeigten, das wir als identisch mit dem Myxödem 
beschrieben haben. BILLROTH dagegen sah bei seinen Kropfoperationen ganz 
andere Folgeerscheinungen — nämlich Tetanie. BILLROTH hatte um so mehr 
Recht, seine Fälle als tetanische anzusprechen, als man in Wien das Krank- 
heitsbild der Tetanie sehr gut kannte. Wie kam es nun, daß Kocher als Folge 
seiner Kropfoperationen stets nur die Kachexie sah, während von Wiener Seite 
immer wieder betont wurde, daß die Tetanie die Folge des Schilddrüsenmangels 
sei? Erst allmählich kam man zu der Erkenntnis, daß KOCHER bei seinen 
Operationen die Epithelkörperchen geschont hatte, während sie an der Billroth- 
klinik vermutlich mitexstirpiert wurden. 


Im Zusammenhang damit soll daran erinnert werden, daß auch im Tier- 
experiment die Verhältnisse außerordentlich kompliziert sind (dies gilt haupt- 
sächlich von jungen Tieren). Während das Schaf und die Ziege nach Total- 
exstirpation der Schilddrüse nur die Erscheinungen eines Myxödems darbieten, 
lauten die Angaben beim Hunde außerordentlich verschieden. Einige Autoren 
sahen ähnliche Veränderungen, wie sie vom Schaf her bekannt sind, während 
andere über plötzlichen Tod schon wenige Tagen nach der Operation berichteten. 
Bei diesen Tieren zeigten sich außerdem Symptome, die die größte Ähnlichkeit 
mit jenen Erscheinungen darboten, die man von der menschlichen Pathologie 
her als Tetanie kannte, nur mit denn Unterschiede, daß die menschliche Tetanie 
einen mehr oder weniger chronischen und gutartigen Zustand darstellt, während 
die experimentelle Tetanie meist innerhalb kürzester Zeit unter den stürmischsten 
Erscheinungen zum Tode führt. 
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Erst die Entdeckung der Epithelkörperchen durch SANDSTRÖM schuf die 
Grundlage für eine richtige Deutung dieser Differenzen (s. Abb. 10). Immerhin 
dauerte es noch geraume Zeit, bevor diese anatomische Entdeckung von der 
Physiologie übernommen wurde. GLEY konnte zuerst zeigen, daß, wenn man 
bei Kaninchen neben der Schilddrüse auch die Epithelkörperchen mitentfernt, 
es ganz sicher zum Ausbruch der Tetanie kommt. Auch beim Hund führt 
Epithelkörperchenexstirpation zur typischen Tetanie, was allerdings nicht immer 
leicht bewerkstelligt werden kann, weil gerade beim Hund die Epithelkörperchen 
schwer zu finden sind, denn sie können 
sich in der Schilddrüse verstecken. Warum 
Individuen mit Thyreoaplasie keine Tetanie 
haben, findet darin seine Ursache, daß sich 
ar \ R die Epithelkörperchen an der Aplasie nicht 
Dee Sr --Art. thyr. sup. beteiligen. Jetzt, seitdem man weiß, auf was 

Zu man bei Schilddrüsenoperationen zu achten 
_-- Oberes E.k.IV hat, läßt sich evtl. auch an dem anato- 
mischen Präparate nachträglich beweisen, 
- - - Schilddrüse warum die Strumektomie in dem einen 

Falle Tetanie bedingte, während in einem 
---UnteresE.k.III anderen diese Erscheinungen ausblieben. 
Wichtig sind die Beobachtungen von ERD- 


u int. HEIM an Ratten, die ein ausgezeichnetes 
5 Versuchsobjekt für Beobachtungen über 
em -Oesophagus Tetanie darstellen; von ihm als erstem 
i wurde auf die Beziehungen zwischen Epi- 
R------- Trachea thelkörperchenfunktion und Kalkstoff- 


wechsel hingewiesen. 

SIEH Welches sind die Zeichen der para- | 

Topographie der Epithelkörperchen. thyreopriven Tetanie? Man hat zwischen 

akuter und latenter Tetanie zu unter- 

scheiden, je nachdem ob es sich um das Fehlen aller oder nur der Mehrzahl 

der Epithelkörperchen handelt. Allmählich kam man zur Erkenntnis, daß es 

auch versprengte Epithelkörperchen gibt, die sich bei dem Versuche der Tetanie- 
erzeugung, gelegentlich sehr störend bemerkbar machen. 

Die Symptome der akuten Tetanie lassen sich beim Hund und bei der Katze 
gut demonstrieren. Oft schon 24 Stunden post operationem kommt es zu 
mechanischer und elektrischer Übererregbarkeit der peripheren Nerven. Gleich- 
zeitig setzen fibrilläre Zuckungen an den verschiedensten Stellen der Mus- 
kulatur ein. Frühzeitig beginnen die Tiere mit der Schnauze am Boden zu 
wetzen, der Gang wird steif, und nicht selten kommt es vor, daß das Tier mit 
dem Rücken des Fußes auftritt. Die Ursache dieser ‚Pfötchenstellung‘ ist ein 
tonischer Krampf in der Extremitätenmuskulatur. Außerdem kommt es zu 
blitzartigen Zuckungen in den Beinen, die ein eigentümliches Schütteln der- 
selben vortäuschen. Durch Umschnüren der Extremitäten läßt sich zumeist 
ein tonischer Krampf auslösen. Die Krämpfe, die zunächst lokalisiert sind, 
können sich verallgemeinern und schließlich zum allgemeimen tetanischen 
Anfall führen. Dabei stürzt das Tier scheinbar unvermittelt zur Seite, nimmt 
eine Opisthotonusstellung ein, streckt die Extremitäten steif von sich, die 
Atmung steht still. Dauert ein solcher Anfall länger an, so erstickt das Tier. 
Ansonsten magern die Tiere stark ab, das Fell wird struppig, es entwickelt 
sich eine eitrige Conjunctivitis, außerdem kommt es zu Diarrhöen. In solcher 
Verfassung können die Tiere auch zugrunde gehen, aber weniger an den 
Folgen einer Tetanie, als an einer Kachexie. 
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Genau studiert wurde die Tetanie bei Ratten. Im allgemeinen neigt diese 
Tiergattung mehr zur chronischen Form. Wichtig sind die dabei zu beobachten- 
den Veränderungen an Zähnen und Knochen. Nach 5—6 Wochen kommt es 
zu einer Schädigung des Zahnschmelzes. Zuerst entwickeln sich an den Zähnen 
weiße, opake Flecken; diese fehlerhaften Bildungen innerhalb des Dentins fallen 
heraus, was schließlich zur Fraktur der Zähne führt. In der Nähe der frakturierten 
Zähne entwickeln sich Geschwüre. Als Ursache des ganzen Prozesses ist eine fehler- 
hafte Verkalkung des Dentins und schlechte Anlage des Schmelzes anzusehen. 

Die Veränderungen am Skelette haben die größte Ähnlichkeit mit jenen, 
die wir von der Rachitis her kennen. Besonders deutlich läßt sich dies an künst- 
lichen Frakturen demonstrieren. Es kommt zu einer fehlerhaften Callusbildung, 
der Callus ist kalkarm und bietet insofern Ähnlichkeit mit jenem, der uns von der 
Rachitis her bekannt ist. 

Es liegen vereinzelte Versuche vor, die dafür zu sprechen scheinen, daß man 
bei tetaniekranken Tieren durch Epithelkörperchentransplantation die schweren 
Erscheinungen entweder zum Verschwinden bringen kann oder sie zum minde- 
sten mildert. Wenn die dabei erzielten Erfolge nicht sehr ermutigend sind, so 
liegt dies an der Schwierigkeit der Transplantationstechnik ganz im allgemeinen. 

In Analogie zur Schilddrüse war man auch hier bestrebt, das wirksame 
Prinzip der Epithelkörperchen — das Hormon — darzustellen ; erst vor wenigen 
Jahren (1925) ist es VoLLIP und seinen Mitarbeitern gelungen, aus Epithel- 
körperchen einen wirksamen Extrakt zu erhalten, der als das Hormon 
dieser Drüse anzusprechen ist. Gleichgültig, ob man diesen Extrakt per os, 
subceutan oder intravenös verabfolgst, auf jeden Fall gelingt es, den Ausbruch 
von tetanischen Erscheinungen zu verhindern, oder die bereits im Anschluß 
an Epithelkörperchenexstirpation aufgetretene Tetanie zu beseitigen. Beim 
Aussetzen der Behandlung treten die tetanischen Symptome wieder in Er- 
scheinung. 

Die Wirksamkeit des Epithelkörperchenextraktes gegenüber der para- 
thyreoiden Tetanie hat man zu erklären versucht. Zunächst meinte man, daß 
dieses Hormon irgendwelche Gifte, die bei der Tetanie im Körper zirkulieren, 
bindet und so unwirksam macht. Man glaubte sogar, diese toxische Substanz 
in Form des Guanidins gefunden zu haben. Tatsächlich läßt sich diese Substanz 
beim tetaniekranken Tier im Harn in vermehrter Menge nachweisen- und außer- 
dem erzeugt Guanidin beim Tier einzelne Erscheinungen, die mit der para- 
thyreoiden Tetanie Ähnlichkeit haben. Das krankhafte und eben durch den 
Epithelkörperchenverlust bedingte Moment wäre die mangelhafte Umwandlung 
des Guanidins in Kreatin. 

Gegen die Guanidintheorie sind gewichtige Bedenken geäußert worden. 
Sie scheint jetzt durch die Kalktheorie überholt. Weisen schon die anatomischen 
Veränderungen bei der Tetanie auf eine Beeinflussung des Kalkstoffwechsels, 
so wird diese Annahme um so wahrscheinlicher, wenn man vor und nach der 
Epithelkörperchenentfernung den Kalkstoffwechsel verfolgt: entfernt man 
einem Tiere die Epithelkörperchen, so sinkt der Kalkgehalt des Blutserums 
beträchtlich ab. Sobald der normale Wert von durchschnittlich 10,5 mg-% auf 
7mg-% abgesunken ist, treten dieKrämpfe in Erscheinung; an der Verminderung 
beteiligen sich vor allem die Ca-Ionen, also vor allem der aktive Kalk. Gibt man 
einem tetaniekranken Tier den Coruıpschen Epithelkörperchenextrakt, so kehrt 
nach einigen Stunden gleichzeitig mit dem Verschwinden der Tetanie der 
Kalkwert des Blutes wieder auf die ursprüngliche Höhe zurück. Gibt man 
zuviel Epithelkörperchenhormon, so kommt es zu einer Erhöhung des Kalk- 
spiegels, was ebenfalls zu krankhaften Erscheinungen führen kann. Die Ursache 
des Sinkens des Blutkalkes nach Epithelkörperchenexstirpation ist nicht auf 
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einen erhöhten Kalkverlust durch Harn und Stuhl zu beziehen; wohl aber 
kommt es zu einer negativen Kalkbilanz, wenn an ein normales Individuum 
Parathyreoidhormon verabfolgt wird, oder die Epithelkörperchen sich in einem 
Zustand von Überfunktion befinden; die Fpithelkörperchen haben somit die 
Aufgabe, die Assimilation des Kalkes in unserem Körper zu regulieren; aus der 
Höhe des Blutkalkes läßt sich kein unbedingter Schluß auf den Umfang des 
Kalkstoffwechsels ziehen; diesem Umstande ist es auch zuzuschreiben, warum 
man die längste Zeit glaubte, bei der Epithelkörperchentetanie müsse es sich um 
eine vermehrte Kalkausscheidung handeln, während in Wirklichkeit nur eine ge- 
störte Mobilisierung des Kalkes vorliegen dürfte; mit der Änderung im Kalk- 
gehalte des Blutes scheint die erhöhte Erregbarkeit der Nerven in Zusammenhang 
zu stehen, sowie die tetanischen Veränderungen ganzim allgemeinen. Dadurch, daß 
der Kalkgehalt im Blute abnimmt, kommt es zu einer Verschiebung des Kationen- 
gleichgewichtes und auf diese Weise wieder zu einer Änderung der Kohlensäure- 
spannung im Blute. Daß dieser Faktor bei der Erklärung so mancher Symptome 
der Tetanie auch berücksichtigt werden muß, lehren Beobachtungen am Menschen. 
Läßt man einen Menschen durch forciertes Atmen hyperventilieren, so kommt 
es entsprechend der Hyperventilation zu einem Abrauchen der Kohlensäure im 
Blute, und gleichzeitig treten Erscheinungen auf wie bei der Tetanie, z. B. 
CHvosteksches Symptom und Übererregbarkeıt der Nerven. Die Beziehungen 
der Kalkstoffwechselveränderungen zur Erregbarkeit des Nervensystems und zu 
der Tetanie finden eine Stütze in muskelphysiologischen Experimenten, denen 
zufolge überlebende Muskeln in. kalkfreien Salzlösungen Zuckungen darbieten, die 
durch Zusatz von Kalk wieder zum Verschwinden gebracht werden. Auch der 
Herzmuskel ist auf die Anwesenheit bestimmter Kalkquantitäten angewiesen. 


B. Spezielle Pathologie und Therapie. 


1. Die Tetanie. 


Aus der menschlichen Pathologie kennen wir nicht nur den Erregungszustand 
der Muskeln und Nerven, wie er im Anschluß an Kropfoperationen auftritt — 
die parathyreoprive Tetanie, sondern auch einen idiopathischen Zustand, der 
vollkommen an die Folgezustände erinnert, welche sich im Tierexperiment 
einstellen, wenn man die Epithelkörperchen entfernt oder verletzt. 

Die charakteristische Manifestation des tetanischen Symptomenkomplexes 
ist der tetanische Anfall. Es kommt in den verschiedensten Muskelpartien, 
vor allem der Extremitäten zu tonischen Krämpfen. Selten beteiligt sich daran 
auch die Kehlkopf- und Schlundmuskulatur; besonders charakteristisch ist der 
Krampf der Hand: die Finger erscheinen im Metakarpophalangealgelenk leicht 
gebeugt, sonst gestreckt, wobei der Daumen oponiert und adduziert wird; die 
eigentümliche Krampfform der Hand wird als ‚‚Geburtshelferstellung‘ beschrieben 
(s. Abb. 11). Ein ähnlicher Krampf äußert sich an der unteren Extremität in 
Form einer maximalen Plantarflexion und Suppination des Fußes. Diese Krämpfe 
treten spontan auf. Setzt der Krampf in einer Extremität ein, so kann er 
auf andere Partien überspringen und unter besonders ungünstigen Bedingungen 
mehr oder weniger die ganze Muskulatur in Mitleidenschaft ziehen. Gefürchtet 
sind die Krämpfe im Bereiche des Kehlkopfes oder der Atemmuskeln; ob es 
auch zu Herzstillstand kommen kann, wie von mancher Seite behauptet wurde, 
wollen wir nicht entscheiden; die Krämpfe gehen mit starken Schmerzen ein- 
her. Den Krampf in einer Extremität können Parästhesien einleiten. 

Im Verlaufe der Tetanie kommen auch Krampfzustände der glatten Muskeln 
vor (Magen, Darm, Blase). 
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Eine Übererregbarkeit des motorischen Nervensystems läßt sich in ver- 
schiedener Weise demonstrieren und ist insofern diagnostisch wichtig: beklopft 
man bei einem Tetaniepatienten mit einem Perkussionshammer die Gegend des 
Facialisstammes III, so kommt es zu einer plötzlichen Zuckung in der Mus- 
kulatur, die den Mundwinkel hebt. Bei Beklopfen des 2. Astes zuckt evtl. die 
Muskulatur, die zu dem Nasenflügel zieht. Selten ist ein ähnliches Phänomen 
im Bereiche des obersten Facialisastes. Je nach- 
dem, ob dieser oder jener Facialisast auf Be- 
klopfen reagiert, spricht man vom Chvostek- 
phänomen I, Il oder Ill. Es gibt auch gesunde 
Menschen, die gelegentlich dieses Symptom 
zeigen können. 

Ähnliche Muskelzuckungen im Bereiche des 
Gesichtes sind zu sehen, wenn man mit dem 
Hammerstiel oder mit dem losen Finger die 
Wangen bestreicht. 

Diagnostisch beweisend ist die Steigerung 
der elektrischen Erregbarkeit der motorischen 
Nervenstämme. Verwendet man eine indiffe- 
rente Elektrode, z.B. am Rücken, und setzt 
‘eine Knopfelektrode auf den Ulnarisstamm, 
schaltet jetzt den galvanischen Strom ein 
und prüft durch Wechseln des Stromes die 


Abb. 11. Geburtshelferstellung der Abb. 12. Zahnschmelzdefekte bei Tetanie. 
Händebei Tetanie. (Nach W.FALTA.) (Nach PHLEPS aus Handbuch der Neurologie, Bd. IV.) 


einzelnen Zuckungen, so ergibt sich, daß der Schwellenwert für alle Qualitäten 
stark herabgesetzt ist. Bei selbst geringen Strömen kann es sogar zum Tetanus 
kommen. Besonders charakteristisch ist die leicht erzielbare K.O.-Zuckung 
(ErBsches Phänomen). 

Als TrousskeAusches Phänomen ist die Auslösbarkeit der typischen Geburts- 
helferstellung zu verstehen, die eintritt, wenn man mit einer elastischen Binde 
oder durch festes Umgreifen des Oberarmes einen Druck auf die Nervenbündel 
ausübt. 

Als Merkwürdigkeit der idiopathischen Tetanie gilt die Tatsache, daß sie 
vorwiegend in den Frühjahrsmonaten auftritt und besonders häufig in Wien 
und Heidelberg zu sehen ist. Die Häufigkeit der 'Tetanie hat in den letzten 
Jahren z. B. in Wien stark abgenommen. 
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Auch trophische Störungen sind bei der 'Tetanie zu sehen. Sie äußern 
sich vorwiegend an den Zähnen, Nägeln, an der Linse und den Haaren. An 
den Zähnen kommt es als Folge einer gestörten Kalkmobilisation zu Schmelz- 
defekten. Exacerbiert die Tetanie mehrmals, dann finden sich an den Zähnen 
mehrere Querfurchen übereinander (s. Abb. 12). Selbstverständlich sind die 
Veränderungen nur an solchen Zähnen zu beobachten, die sich zur Zeit der 
Frkrankung noch im Stadium der Entwicklung befanden. Die Nägel werden 
brüchig. Außerdem kann es ähnlich wie bei den Zähnen zu quer über den 
Nagel verlaufenden Rillen kommen. Auch Kataraktbildung kommt bei Tetanie 
vor; sie entwickelt sich ziemlich rasch. Man beobachtet sowohl Kernstar 
wie Corticalstar. 

Ätiologisch lassen sich mehrere Gruppen der Tetanie auseinanderhalten: 

Die parathyreoprive Tetanie nach Kropfoperationen; sie ist vor der Erkennt- 
nis der Epithelkörperchen öfter gesehen worden als jetzt. Der moderne Chirurg 
ist über die Topographie orientiert und weiß die Parathyreoidea zu schonen. 

Telanie nach mechanischer Schädigung der Epithelkörperchen. Die Säuglings- 
tetanie ist vermutlich auf eine derartige Noxe zurückzuführen. Während der 
Geburt kann es ja zu Blutungen in die Epithelkörperchen kommen. 

Tetanie bei Infektionen und Vergiftungen kommt ebenfalls vor. Vermutlich 
handelt es sich in solchen Fällen um latente Formen, die unter dem Einflusse 
der verschiedensten Noxen manifest werde. 

Die Tetanie bei Magen- und Darmkrankheiten ist zum Teil ähnlich wie die 
vorangehende Form zu erklären. Bei einer bestimmten Tetaniebereitschaft 
können die verschiedensten, teils endogenen, teils exogenen Schädigungen das 
auslösende Moment darstellen. In einem Teil der Fälle kann man vielleicht 
dafür den großen Säureverlust verantwortlich machen. Tatsache ist, daß sich 
bei hartnäckigem Erbrechen großer Salzsäuremengen gelegentlich schwere 
Tetaniesymptome einstellen können. Solche Beobachtungen lassen sich mit | 
der experimentellen Erfahrung in Einklang bringen, daß eine Alkalose des 
Blutes und der Gewebe durch eine konsekutive Verminderung der Ca-lonen- 
konzentration tetanische Übererregbarkeitserscheinungen hervorrufen kann. 
Die sog. Magentetanie infolge Säureverlust wäre somit auf dieselbe Ursache 
zurückzuführen wie die nächste Tetanieform. 

Tetanve nach Hyperventilation läßt sich selbst beim gesündesten Menschen 
provozieren. Man braucht nur den Patienten auffordern, längere Zeit hindurch 
forciert ein- und auszuatmen. Das Wesentliche dabei ist der Kohlensäure- 
verlust, der erfolgen muß, wenn die Atemgröße über ein bestimmtes Maß 
hinausgeht. 

Als Maternitätstetanie bezeichnet man jene Form, die sich im Verlaufe einer 
Gravidität einstellen kann. Auch hier handelt es sich vermutlich um eine 
latente Form, die erst durch Gifte, die im Körper einer Graviden kreisen, akut 
wird; oft kann als mutmaßliche Ursache der Tetanielatenz eine vorausgegangene 
Kropfoperation verantwortlich gemacht werden. Schwerere Formen können 
bei graviden Frauen zu spontaner Frühgeburt führen. 

Auch das Umgekehrte kann gelegentlich vorkommen, indem manche tetanie- 
kranke Frauen während einer Gravidität ihre Beschwerden verlieren. Es 
besteht die Möglichkeit, daß da evtl. die Epithelkörperchen des noch nicht aus- 
getragenen Kindes die Insuffizienz der mütterlichen Gebilde paralysieren. 

Die idiopathische Tetanie. Hierher gehören alle jene Tetanieformen, über 
deren Atiologie man nichts Sicheres aussagen kann. Meist handelt es sich um 
jugendliche Personen (oft sind es Schusterbuben), die stets zur Frühlingszeit 
unter den Erscheinungen einer Tetanie erkranken. Werden sie in ein Spital 
aufgenommen, so treten die schweren Erscheinungen bald in den Hintergrund. 
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In früheren Jahren sah man in Wien Tetanie relativ häufig, jetzt ist sie auch 
dort seltener geworden. Die Prognose dieser Fälle ist gut; oft kommt es über- 
haupt nur zu Parästhesien in den Extremitäten, die zunächst verkannt werden 
und sich erst bei genauerer Untersuchung als tetanisch erweisen. Als eigentliche 
Ursache der idiopathischen Tetanie muß man wohl eine Minderwertigkeit der 
Epithelkörperchen annehmen. 

Stellt man sich auf den Standpunkt, in der Tetanie den Ausdruck einer 
Epithelkörpercheninsuffizienz zu sehen, dann muß die Therapie darauf bedacht 
sein, für entsprechenden Ersatz zu sorgen. Von diesem Gesichtspunkte aus war 
man zunächst bestrebt, bei Tetaniekranken Epithelkörperchen zu implantieren: 
die Erfolge, die so erzielt wurden, sind wechselnd, zum Teil mag dies darauf 
zurückzuführen sein, daß mehr oder weniger jede Implantation versagt oder 
höchstens nur einen vorübergehenden Erfolg zeigt. 

In letzter Zeit gelang es CoLLıp, einen Epithelkörperchenextrakt herzustellen. 
Leider ist die Herstellung wegen des geringen Ausgangsmateriales außerordent- 
lich kostspielig. Jedenfalls kann man durch diesen Extrakt die Tetanie inner- 
halb kürzester Zeit heilen. Parallel zur Besserung geht der Kalkgehalt des 
Blutes in die Höhe. In Europa ist dieser Extrakt noch kaum zu erhalten. 

Vor der Einführung des Coruıpschen Extraktes hat man bei der Tetanie 
allein durch Darreichung von Kalkpräparaten günstige Wirkungen gesehen; 
allerdings muß man große Dosen verabfolgen, wenn man überhaupt eine 
Wirkung erzielen will. Kalkpräparate können entweder intravenös (Caleium- 
chlorid-Afenil), subeutan (Kalzan von SAanDoz) oder per os verabfolgt werden. 
Gegen die nervöse Erregbarkeit gibt man sonst neben Brom oder Adalin 
kleine Luminaldosen. Um die Alkalose zu vermeiden, kann Salmiak gereicht 
werden. Die leichten Fälle, vor allem der idiopathischen Form, heilen meist 
ohne jede Therapie. Gute Ernährung und Bettruhe tragen rasch das ihrige 
dazu bei. 


2. Überfunktionszustände der Epithelkörperchen. 


In Analogie zur Schilddrüse war man auch für die Epithelkörperchen bestrebt, 
Krankheitsbilder aufzudecken, die vielleicht auf einer Überfunktion beruhen. 
Als ein Krankheitsbild, das wohl sicher hier zu berücksichtigen ist, muß die 
generalisierte Ostitis fibrosa bezeichnet werden. Das Wesentliche dieser seltenen. 
Krankheit ist einerseits ein Knochenschwund neben Neubildung von osteoidem 
Gewebe andererseits, wobei es auch zu einer eigentümlichen Oystenbildung 
kommen kann. Infolge dieser mit Erweichung einhergehenden Veränderung 
kommt es zu Verbiegungen, oft auch Spontanfraktur der Knochen. An dieser 
Störung beteiligen sich fast alle Knochen, selbst die Schädelknochen können 
davon befallen werden. Infolge der vielen Difformitäten der Rippen und 
Wirbelkörper entwickelt sich ein Thorax ähnlich dem nach schwerer Rachitis. 
Die Diagnose läßt sich auf Grund des Röntgenbildes, das außerordentlich 
charakteristisch ist, immer leicht stellen (s. Abb. 13): einzelne Stellen speziell 
in den langen Röhrenknochen zeigen spindelartige Auftreibungen, innerhalb 
derer sich infolge von Kalkarmut Aufhellungen zeigen. Die wabige Struktur 
ist besonders charakteristisch; deswegen wird von mancher Seite auch von 
einer Ostitis fibrosa cystica gesprochen. 

Bei der Sektion solcher Fälle fanden sich tumorartige Vergrößerungen 
(Adenome) von ein oder zwei Epithelkörperchen; bei Verdacht einer Ostitis 
fibrosa ist daher stets auf das Vorkommen solcher Tumoren zu achten. Die 
Kenntnis dieser Tumoren ist deswegen wichtig, weil sich in letzter Zeit die 
Angaben häufen, daß es nach Entfernung dieser Tumoren zu einer raschen 
Besserung, mindestens zum Stillstand der ganzen Krankheit gekommen ist. 
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Dies zusammen mit der Beobachtung, daß sich durch Darreichung von 
Coruırschen Epithelkörperchenextrakt am gesunden Tiere Veränderungen in 
den Knochen erzeugen lassen, die an die Bilder bei Ostitis fibrosa erinnern, 
ist der Grund, warum man diese Krankheit tatsächlich zu einer endokrinen 
Störung im Sinne einer Überfunktion der Epithelkörperchen zählen darf. 


Abb. 13. Humeruskopf und Femurende bei Ostitis fibrosa generalisata. 


In gleichem Sinne lassen sich auch Störungen im Mineralstoffwechsel ver- 
werten. Beim Krankheitsbilde der Ostitis fibrosa wird Kalk im Stuhl und 
durch den Harn in übergroßer Menge ausgeschieden; außerdem besteht häufig, 
nicht immer, Hypercalcämie. Nach Entfernung der Epithelkörperchentumoren 
treten wieder normale Verhältnisse ein. Die Beobachtungen, daß es nach 
Darreichung von Epithelkörperchenextrakt zu einer Hypercalcämie kommt, 
sprechen im selben Sinne. — Nicht ganz geklärt ist die Stellung einer Epithel- 
körperchenvergrößerung bei der Rachitis und ebenso bei der Osteomalacie. Da 
das experimentelle Krankheitsbild nach Epithelkörperchenverlust eher an die 
Rachitis erinnert, so ist es vielleicht richtiger, in der beobachteten Para- 
thyreoidvergrößerung einen kompensatorischen Vorgang zu sehen. 


Ill. Die Hypophyse. 


A. Allgemeine Physiologie und Pathologie. 


Die Hypophyse besteht schon makroskopisch betrachtet aus zwei Anteilen, 
einem vorderen (Pars anterior bzw. epithelialis) und dem rückwärtigen (Pars 
posterior, Neurohypophyse, s. Abb. 14). Bei einzelnen Tieren sieht man am 
Sagittalschnitt zwischen beiden Lappen einen Spalt; er stellt den Rest der 
embryonalen Hypophysenhöhle vor, aus welcher sich die Pars intermedia 
entwickelt; entwicklungsgeschichtlich stammt der epitheliale Anteil aus der 
Mundhöhle und ist daher ektodermalen Ursprunges. Ursprünglich stand dieser 
Anteildurch einen Schlauch, gleichsam Ausführungsgang, mit der Mundhöhle 
noch in Verbindung. Im weiteren Verlaufe verödet dieser Kanal und wird 
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zu einem soliden Zellstrang. Die Kenntnis dieser Zellen für die Pathologie 
ist wichtig, weil sich aus ihnen — Rachendachhypophyse — heraus Tumoren 
entwickeln können, die ähnliche Störungen bedingen können, wie sie bei 
Adenomen des Hypophysenvorderlappens zu sehen sind, nämlich bei der 
Akromegalie. Auch aus der Pars media 
können sich Tumoren entwickeln, die 
wieder ganz andere Erscheinungen 
zeitigen, wie jene, welche bei Tumoren 
des Vorderanteils der Hypophyse auf- 
treten. Vermutlich entsteht aus der Pars 
intermedia durch seitliche Wucherung die 
Pars tuberalis, die den Hypophysenstiel 
umwuchert und bis an das Tuber cine- 
reum heranwächst. 

Der Vorderlappen wird von Ästchen 
der Carotis interna versorgt, während 
die Neurohypophyse ihre Gefäße aus der 
Pia mater bezieht; damit hängt die 
Tatsache zusammen, daß embolische 


Prozesse nur den vorderen Anteil Abb. 14. Medianschnitt durch die Rinder- 

Bas hypophyse nach ATWELL. i Infundibulum, 
schädigen. £ ö ch Chiasma, r.i. recessus infundibuli, p. tub. 
Die Hypophyse zeigt bereits unter pars tuberalis (getüpfelt), VL Vorderlappen. 


physiologischen Bedingungen Schwan- " """ "echwarz). ee 
kungen ihrer Größe; typisch ist die Ge- 

wichtszunahme während der Gravidität, die sich am Ende wieder verliert, um 
sich bei der nächsten Gravidität wieder einzustellen. Die Multipara hat im 
allgemeinen eine größere Hypophyse als die Primipara. An der Gewichts- 
zunahme bei Gravidität beteiligt sich vor allem die Pars anterior. 

Der Vorderanteil zeigt mikroskopisch die Charakteristica einer Drüse. Man 
unterscheidet chromophile (eosinophile und basophile) und chromophobe Zellen. 
Die einzelnen Zellen haben vermutlich eine verschiedene funktionelle Bedeutung, 
denn in verschiedenen Lebensperioden treten bald diese, bald jene mehr in 
den Vordergrund; typisch ist z. B. die Vermehrung der chromophoben Zellen 
während der Schwangerschaft. In der Pars intermedia können die Hypophysen- 
zellen Bläschen und kleine Cysten bilden; der Bau erinnert dadurch etwas 
an die Schilddrüse, um so mehr als in den Lumina auch Kolloid nachweisbar 
ist. Die Pars posterior besteht histologisch nur aus Stroma und Neuroglia. 
Über das Vorkommen von echten Ganglienzellen wird gestritten. Das Pigment, 
das sich hier findet, wird von mancher Seite als das Produkt einer sekretorischen 
Tätigkeit angesehen. Aus ähnlichem Gewebe besteht das Infundibulum, das 
die Verbindung zwischen Gehirn und Hypophyse bildet. 

Wir wissen jetzt, daß so manches Symptom, das man früher auf eine 
Erkrankung der Hypophyse bezogen hatte, auf Störungen benachbarter Hirn- 
partien zurückgeführt werden muß. Die Pars subthalamica enthält vegetative 
Zentren, welche für die Stoffwechselregulation ebenfalls von Bedeutung sind. 
Abgesehen von anatomischen Beziehungen bestehen sicherlich auch physio- 
logische Relationen zwischen Hypophyse und Regio subthalamica. Aus diesem 
Grunde muß bei der Darstellung der Hypophysenpathologie auch die Phy- 
siologie des Zwischenhirnes Erwähnung finden!. 

Nach Verletzung oder Reizung bestimmter Zwischenhirnpartien kommt es zu 
Aufreißen der Lidspalten, zu Kontraktionen des schwangeren Uterus und der 
Harnblase, zu Schweißsekretion, Reizung der Vasomotoren. Schaltet man genau 


! Vgl. auch S. 20 dieses Bandes. 
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lokalisierte Partien aus, so verliert der betreffende Organismus die Fähigkeit 
seine Wärme zu regulieren, er wird zu einem poikilothermen. Die Corpora 
mamillaria bringt man mit dem Wasserstoffwechsel in ‚Beziehung, denn Zer- 
störung dieser Regionen kann eine Polyurie vom Typus eines Diabetes insipidus 
bedingen. Dann gibt es hier vermutlich auch ein Zuckerzentrum. Verletzungen 
mancher subthalamischer Partien bedingen Fettsucht und Genitaldystrophie. 
Auch der Eiweißumsatz scheint unter der Kontrolle dieser Partien zu stehen. 
Die Analyse der Störungen, die sich im Anschluß an die Encephalitis lethargica 
entwickeln können und die mit einer besonderen Benachteiligung der Pars 
subthalamica einhergehen, hat unsere Kenntnisse auf diesem Gebiete wesentlich 
gefördert. Da sich somit einzelne 
Symptome ausschließlich durch 
DB. _ Läsion der Pars subthalamica ent- 
wickeln können, die man früher 
nur auf Störungen der Hypophyse 
beziehen wollte, so hat sich eine 
gewisse Unsicherheit in der Be- 
urteilung der Hypophysenfunktion 
eingestellt. Jedenfalls muß man 
sich bei Störungen hierselbst, 
speziell bei Tumoren der Hypo- 
physengegend, stets die konkrete 
Frage vorlegen, welches Symptom 
ausschließlich auf das Konto der 
Hypophyse zu setzen und welches 
einer evtl. Läsion des Hypo- 
thalamus zur Last zu legen ist. 
Wegen der nahen Beziehungen 
zwischen Hypophyse und Sub- 
thalamus ist auch die Frage ven- 
Ant, 18, „Jüiploß, der Eynophmenesstizgelion beim _ tiliert worden, ob nicht die Hypo: 
(Nach ASCHNER.) physe ihre Sekrete in der Richtung 
zum Hypothalamus absondert. Die 
Hypophyse wäre die endokrine Drüse des Hypothalmus. Zugunsten einer 
solehen Annahme könnte die Tatsache verwertet werden, daß z. B. die Pars 
intermedia ihr Sekret vermutlich direkt in den 3. Ventrikel sezerniert, oder 
der Befund, daß manche Hypophysenbestandteile in der Lumbalflüssigkeit 
reichlicher vorhanden sind als im Serum. 

Zur Ermittlung der Hypophysenfunktion sind vielfach Exstirpationsversuche 
unternommen worden. Der Eingriff wird nicht leicht überstanden; diesem Um- 
stande ist es auch zuzuschreiben, daß es bis heute noch nicht klargestellt ist, ob 
die Hypophyse ein lebenswichtiges Organ ist; aus allem scheint nur soviel hervor- 
zugehen, daß eine totale Exstirpation der Hypophyse mit dem Leben nicht 
vereinbar ist; die Beobachtungen mancher Experimentatoren, die Tiere nach 
Entfernung der Hypophyse doch für längere Zeit am Leben erhalten konnten, 
müssen wohl so gedeutet werden, daß es sich hier kaum um eine Totalexstirpation 
gehandelt hatte. Wird der größte Anteil einer Hypophyse entfernt, wobei das 
Infundibulum keinerlei Verletzung erfahren darf, so kommt es zu Störungen des 
Wachstums, des Fettstoffwechsels und der Sexualorgane (unter gleichzeitiger 
Mitbeteiligung der sekundären Geschlechtsmerkmale, s. Abb. 15). Bei aus- 
gewachsenen Tieren können die eben erwähnten Austfallserscheinungen ausbleiben. 

Um zu erfahren, welchem Anteile der Hypophyse diese oder jene Ausfalls- 
erscheinung zugesprochen werden muß, wurden auch partielle Fxstirpationen 


Die Hypophyse. 207 


unternommen; daß der Vorderlappen das Wachstum fördert, ist jetzt sicher- 
gestellt; ebenso seine Beziehung zu den Sexualorganen. Ob auch dem Vorder- 
lappen ein Einfluß auf den Fettstoffwechsel zugesprochen werden kann, erscheint 
noch nicht unbedingt bewiesen ; immerhin sprechen aber doch einige Befunde dafür. 

Viel zur Klärung dieser Frage haben Versuche beigetragen, die es sich zur 
Aufgabe machten, aus den verschiedenen Anteilen spezifische Extrakte zu isolieren. 

Aus dem Vorderlappen läßt sich ein Inkret darstellen, das, wenn man es 
jugendlichen Tieren intraperitoneal verabfolgt, Riesenwachstum bedingt. Eine 
Darreichung per os zeigt keinen Einfluß; es ist bis jetzt auch nicht gelungen, diese 
wirksame Substanz irgendwie chemisch zu identifizieren; vorläufig ist dieser 
Extrakt noch nicht im Handel. 

Ein solcher Vorderlappenextrakt übt auch eine eigentümliche Wirkung auf 
den Genitalapparat aus. Verabfolgt man diese Substanz an Tiere, die noch keine 
Ovarialtätigkeit zeigen, so läßt sich eine vorzeitige Geschlechtsreife auslösen 
bzw. eine träge Tätigkeit z. B. der Menses regulieren; auch die erlahmende 
Ovarialtätigkeit eines alternden Individuums läßt sich durch Darreichung von 
Vorderlappensubstanz wieder in Gang bringen. Auch diese Substanz darf nicht 
peroral gegeben werden, weil sie vermutlich im Darmkanal zerstört wird; jeden- 
falls lassen sich aus dem Hypophysenvorderlappen zweierlei Hormone darstellen, 
die auf dem Geschlechtsapparat wirken (Prolan I und Prolan II). 

Genauer sind wir über die Inkretwirkung des hinteren Hypophysenabschnittes 
orientiert. Zuerst wurde aus der Hypophyse von OLIVER und SCHÄFER eine 
Substanz isoliert, die einen deutlichen Einfluß auf den Blutdruck zeigte; 
diese Substanz ist hauptsächlich im Hinterlappen zu finden. Sie wird unter 
dem Namen Pituitrın in den Handel gebracht. Eine zweite intravenöse Injektion 
bewirkt keine Blutdrucksteigerung mehr, sondern im Gegenteil eher eine Senkung. 
Irgendwelche Beziehungen zwischen diesem Befunde und der menschlichen 
Pathologie ergaben sich bis jetzt nicht. Wenigstens ist nichts von Blutdruck- 
störungen bei Erkrankungen der Hypophyse bekannt. 

Das Pituitrin bringt die Uterusmuskulatur speziell im schwangeren Zustande 
rasch zur Kontraktion. Aus diesem Grunde findet dieser Extrakt in der gynäko- 
logischen Praxis eine weitgehende Anwendung. Viel studiert wurde auch die 
Wirkung des Pituitrins auf die Diurese. Verabfolgt man es in entsprechenden 
Dosen, so kommt es zu einer erheblichen Diuresehemmung, die selbst den 
mächtigen Harnstrom eines Diabetes insipidus-Kranken zu beeinflussen vermag. 
Gerade diese Beobachtungen waren es, die manche veranlaßt haben, an einen 
ursächlichen Zusammenhang zwischen Diabetes insipidus und Hypophysen- 
erkrankung zu denken. 

Pituitrin ist auch imstande, auf den Fettstoffwechsel Einfluß zu nehmen. 
Gibt man z.B. Kaninchen Pituitrin, so kommt es zu einer Fettanreicherung 
der Leber, welche durch gleichzeitige Darreichung von Insulin wieder gehemmt 
werden kann. Ebenso läßt sich durch Pituitrin der im Hunger erhöhte Fettspiegel 
des Blutes in ziemlich charakteristischer Weise herabsetzen. Merkwürdiger- 
weise ist die stärkste Wirkung zu erzielen, wenn man Pituitrin in den Hirn- 
ventrikel injiziert. In letzter Zeit bemüht man sich, die einzelnen Anteile des 
Pituitrins auf chemischem Wege zu trennen. Wir kennen bereits zwei Sub- 
stanzen, von denen die eine nur den Blutdruck regelt (Tonephin), wänrend 
die andere nur eine Uteruswirkung zeigt (Orasthin). Ob das Pituitrin tat- 
sächlich das Produkt des Hinterlappens ist oder mehr der Pars intermedia 
angehört, ist noch strittig. 

Auf bestimmte Pigmentzellen mancher Kaltblüter (Frösche) haben die 
Hinterlappenextrakte eine sehr starke Wirkung; injiziert man z. B. einem 
Frosch etwas Pituitrin, so wird er dunkel. Die Hautmelanophoren breiten sich 
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mächtig aus. Diese Reaktion ist außerordentlich empfindlich. Diesem Um- 
stande ist es auch zu verdanken, daß man an Hand dieser Reaktion die kleinsten 
Spuren an Pituitrin nachweisen kann. Selbst in mikroskopischen Schnitten 
läßt sich auf diese Weise die Wirksamkeit von Pituitrin noch erkennen. So ist 
es auch gelungen, selbst im Hypophysenstiel Pituitrin nachzuweisen, wohl der 
beste Beweis dafür, daß eine Totalexstirpation der Hypophyse technisch 
fast unmöglich ist. Mittels dieser Reaktion konnte auch gezeigt werden, 
daß diese Substanz in der Zisternenflüssigkeit reichlicher vorhanden ist als 
im Lumbalpunktat. Das betreffende Sekret dürfte daher von der Hypophyse 
an die Flüssigkeit des 3. Ventrikels abgegeben werden und von hier aus erst 
in die allgemeine Zirkulation gelangen. Ähnliche Versuche wurden auch in 
bezug auf die Uteruswirkung vorgenommen, man kam dabei zu demselben 
Resultate. 

Zwischen der Hypophyse und anderen Drüsen mit innerer Sekretion bestehen 
weitgehende Wechselbeziehungen. Ein Teil derselben läßt sich bereits makro- 
skopisch erkennen: entfernt man z. B. die Schilddrüse, so kommt es zu einer 
beträchtlichen Vergrößerung der Hypophyse. Diesem Umstande ist es auch 
zuzuschreiben, daß man mehr oder weniger alle Wachstumsstörungen, die im 
Verlaufe der unterschiedlichen inkretorischen Störungen vorkommen, auf die 
Hypophyse beziehen wollte. Ähnliches nahm man von den Sexualorganen 
an. Wenn also z. B. bei Schilddrüsenmangel ein Individuum klein bleibt, so 
meinte man, daß der von der Schilddrüse auf die Hypophyse ausgehende fördernde 
Einfluß wegfällt, und deswegen die Wachstumswirkung infolge gehemmter 
Hypophyse ausbleibt. Umgekehrt soll vom Genitalapparat ein hemmender 
Einfluß auf die Hypophyse ausgehen, der, wenn er wegfällt, wieder zu einer 
Förderung der Wachstumswirkung der Hypophyse führt (vgl. Hypogenitalis- 
mus 8. 228). 

Die Wirkungen der verschiedenen Hypophysenextrakte auf den Stoffwechsel . 
sind noch nicht völlig geklärt. 


B. Spezielle Pathologie und Therapie. 


Kennt man die physiologischen Wirkungen der Hypophyseninkrete, so 
werden uns verschiedene Erkrankungen verständlich; immerhin muß betont 
werden, daß vieles zunächst nur morphologisch geklärt ist. Die ganze Hypo- 
physenphysiologie und -pathologie ist auf einer Beobachtung von P. MARIE 
(1886) aufgebaut, der als erster erkannte, daß bei der sog. Akromegalie die 
Hypophyse tumorartig vergrößert ist. 


1. Die Akromegalie. 


Durch den Namen Akromegalie soll das Charakteristicum dieser Krankheit 
zum Ausdruck gebracht werden: die eigentümliche Größenzunahme der vor- 
springenden Teile (Akra), also vor allem der Hände und Füße, der Unterkiefer, 
der Jochbogen, der Stirnhöcker, der Nase, der Lippen und Zunge; gleich- 
zeitig damit kommt es auch zu Störungen im Stoffwechsel und im Bereiche 
der Genitalfunktion. 

Zumeist erkranken solche Patienten, wenn sie bereits ihre normale Körper- 
größe erreicht haben; die ersten Zeichen einer kommenden Erkrankung sind 
Müdigkeit, Apathie, Schläfrigkeit, gelegentlich Kopfschmerzen. Doch handelt 
es sich dabei um so vage Symptome, daß sie den verschiedensten Krankheiten 
zugesprochen werden könnten. Relativ frühzeitig kommt es oft nach einer Phase 
des Gegenteils zu Störungen der Geschlechtsfunktion: bei Männern Impotenz, 
bei Frauen Amenorrhöe oder zum mindesten Unregelmäßigkeit der Menstruation. 
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Bald folgen jetzt die charakteristischen Symptome, die sich vor allem in Verände- 
rungen des Gesichtsausdruckes geben (s. Abb. 16). Zunächst werden einzelne 
Weichteile des Kopfes unförmig (Nase, Lippen), allmählich beteiligen sich daran 
auch die Knochen — die Unterkiefer springen vor, ebenso die Jochbogen, die 
Gegend der Augenbrauen. Durch die Anomalie des Unterkiefers drängen die 


Abb. 16. Allmähliche Gesichtsveränderung bis zur typischen Akromegalie. 


Zähne auseinander und stellen sich prognatisch ein (s. Abb. 18). Später kommt 
es auch zu Verdickungen an den Extremitäten, und zwar vor allem an den 
peripheren Teilen: Hände und Füße werden breiter und größer (s. Abb. 17 u. 19), 
wobei sich an der Vergrößerung sowohl die Weichteile als auch die Knochen 
beteiligen. Oft gesellt sich auch eine mächtige Entwicklung des Haarwuchses 


Abb.17. Normale Hand und Hand eines Akromegalen. (Aus der Universitätsklinik Breslau. ) 


an den verschiedensten Stellen hinzu. Gelegentlich kann sich an der partiellen 
Vergrößerung auch das männliche Genitale beteiligen, während die inneren 
Geschlechtsapparate eher atrophieren. 

Im weiteren Verlaufe kommen Symptome hinzu, die auf eine Raum- 
beeinträchtigung innerhalb des Schädels hinweisen. Ganz abgesehen von allge- 
meinen Tumorsymptomen (Schwindel, Somnolenz, Kopfschmerzen, Erbrechen) 
stellen sich bald früher, bald später Lokalsymptome ein, die an eine Erkrankung 
der Hypophyse denken lassen: im Vordergrunde stehen Sehstörungen (Hemia- 
nopsie, Amaurose) infolge von Druck der vergrößerten Hypophyse auf das 


Lehrbuch der inneren Medizin. II. 2. Aufl. 14 
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Chiasma. Mittels des Augenspiegels läßt sich zunächst nichts Sicheres erkennen; 
später kommt es aber zur Atrophie des Nervus opticus. Röntgenologisch ist relativ 


b 


Abb. 18a und b. Normale Mandibula (a) und Mandibula 
bei Akromegalie (b). 


frühzeitig eine mächtige Erweite- 
rung der Sella turcica festzu- 
stellen (siehe Abb. 23). Manch- 
mal kommt es zu einem Diabetes 
schnell wechselnder Stärke. Stoff- 
wechselanalysen haben bis jetzt 
wenig Positives ergeben; auf- 
fallend ist nur die hohe Harn- 
säureausscheidung. 

Die Krankheit ist eine chro- 
nische, der Prozeß kann sich 
durch Jahre hindurch fortziehen: 
manchmal kommt es zu Spon- 
tanem Stillstand. Der Exitus 
erfolgt entweder an Komplika- 
tionen, was das häufigere ist, 
oder unter kachektischen Er- 
scheinungen. Anatomisch werden 
Veränderungen an der Hypo- 
physe nie vermißt. Fast immer 
handelt es sich um eine Hyper- 
plasie (Adenom) des vorderen 
Anteiles der Hypophyse. In 
den Fällen, wo sich zunächst 


an der Hypophyse nichts Pathologisches findet, muß man auch mit.der Möslichkeit 
einer gleichzeitigen Erkrankung der Rachendachhypophyse rechnen. Sonst bietet 


Abb. 19. Normaler Fuß und Fuß eines Akromegalen. 


(Aus der Universitätsklinik Breslau.) 


die Sektion wenig Charakteristisches. Die Weichteile vieler Organe können verdickt 
sein und Bindegewebswucherung zeigen. Die Veränderungen an den Knochen 
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sind nicht so stark, wie man auf Grund der Besichtigung speziell an den Ex- 
tremitäten annehmen könnte; die Knochen sind in toto mächtig vergrößert und 
stark, das ist eigentlich alles: im Bereiche des Schädels kommt es gelegentlich 
zu einer mächtigen Erweiterung der unterschiedlichen pneumatischen Räume. 
Das ist auch schon bei der Röntgenuntersuchung des Kopfes zu erkennen. 
In seltenen Fällen kann es an den Knochen auch zu Exostosenbildung kommen ; 
auch bei der Sektion läßt sich manchmal eine Verkleinerung (Atrophie ?) des 
inneren Genitales feststellen. 

Ursprünglich sah man in dem Krankheitsbilde der Akromegalie den Aus- 
druck eines Ausfalles der Hypophysentätigkeit (PIERRE MARIE), es sollte das 
Analogon des Myxödemes sein. Das anatomische bzw. das histologische Verhalten 
der Hypophyse spricht aber entschieden dagegen. Dies war auch der Grund, 
warum schon bald Stimmen laut wurden, die sich für eine Hyperaktivität der 
Hypophyse einsetzten; das, was früher immer dagegen ins Feld geführt wurde, 
war die Tatsache, daß es auch Adenome der Hypophyse gibt, ohne daß dabei 
in vivo eine Akromegalie bestanden hätte. 

Die Beweiskette, daß es sich bei der Akromegalie um Hyperaktivität 
der vorderen Hypophysenlappen handelt, ist geschlossen worden, seitdem von 
Evans ein Inkret aus der Pars anterior hergestellt wurde, das an wachsende 
Tiere intraperitoneal verabfolgt, Riesenwachstum bedingt. Mikroskopisch besteht 
ein eosinophiles Adenom des Vorderlappens. 

Die Annahme, daß es sich bei der Akromegalie um eine Hyperaktivität der 
Hypophyse handelt, hat auch zu entsprechenden therapeutischen Folgerungen 
geführt. HoRSLEy war der erste, der bei Akromegalie die Exstirpation der 
Hypophyse in Erwägung zog; nach mehrfachem Mißlingen ist es HOCHENEGG 
(1910) geglückt, eine Akromegalie mit Erfolg zu operieren. Bereits nach kurzer 
Zeit besserten sich die allgemeinen Beschwerden, nach einem !/, Jahre waren 
auch viele Symptome der Akromegalie geschwunden. In der Folge sind noch 
mehrere derartige Fälle mit günstigem Resultate operiert worden. Jedenfalls 
sprechen auch die therapeutischen Erfolge sehr zugunsten der Theorie, die 
das Wesen der Akromegalie in einer Hyperfunktion der Hypophyse sieht. 

Die Operation, wie sie ursprünglich durchgeführt wurde, bedeutete einen großen und 
gefährlichen Eingriff; es muß daher als ein Fortschritt bezeichnet werden, daß von einem 
Nasenarzte (HırscH, Wien) der Versuch unternommen wurde, zwischen den beiden Nasen- 
schleimhäuten — nach Entfernung des Vomer — sich bis in die Gegend der Hypophyse 
vorzudrängen und so die Hypophyse in Angriff zu nehmen. Selbstverständlich gelingt 
auf diese Weise eine Exstirpation kaum, aber es erfolgt doch eine Druckentlastung, die 
gerade die schlimmste Gefahr dieser Erkrankung — nämlich die Erblindung, bedingt durch 
Druck des Hypophysentumors auf das Chiasma — beseitigen kann. Dementsprechend 
wird auch eine drohende Erblindung die Hauptindikation für einen solchen operativen 
Eingriff sein. 

Die operativen Ergebnisse waren der Anlaß, auch mittels Röntgenbestrah- 
lung zu versuchen, die Hypophyse im Sinne einer Herabsetzung ihrer Tätig- 
keit zu beeinflussen; viel wird damit meist nicht erzielt. 

Gelegentlich sieht man die Kombination von Akromegalie und Myxödem. 
Schon bei der Besprechung der Schilddrüsenpathologie haben wir hervorgehoben, 
daß nach Exstirpation der Schilddrüse die Hypophyse hypertrophiert. Sprechen 
bereits vereinzelte experimentelle Beobachtungen für eine solche Wechsel- 
wirkung, so läßt sich in analoger Weise auch das kombinierte Krankheitsbild 
von Myxödem + Akromegalie erklären, da Hyperpituitarismus (Akromegalie) 
zu konsekutiver Atrophie der Schilddrüse führt. Auch an einer Wechselwirkung 
zwischen Genitale und Hypophyse ist auf Grund der Beobachtungen bei der 
Akromegalie nicht zu zweifeln. Beim Manne sieht man bei Akromegalie 
gelegentlich eine Degeneration der LeypIGschen Zellen und bei der Frau ein 
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Sistieren der Primordialeibildung, oder sogar totale Rückbildung der Pri- 
mordialfollikel. 

Auf Grund der Vorstellungen über die Wechselwirkungen zwischen Hypo- 
physe und Schilddrüse hat man auch Akromegaliekranken Schilddrüse gegeben ; 
wesentliche Erfolge sind dabei nicht gesehen worden. Vielleicht gab man zu 
wenig Schilddrüsensubstanz. 


2, Der Riesenwuchs. 


Es gibt Patienten mit Akromegalie, die gleichzeitig auch ein enormes Längen- 
wachstum erkennen lassen (s. Abb. 20). Da sich in vielen Fällen dieser Art auch 
röntgenologisch eine Vergrößerung der Hypophyse nachweisen läßt, so erscheint es 
geboten, Riesenwuchs und Akromegalie 
gemeinsam zu betrachten. Charakte- 
ristisch für diesen Riesenwuchs ist das 
Prävalieren der Unterlänge gegenüber 
der Länge des Oberkörpers; dement- 
sprechend ist auch die Spannweite der 
Arme größer als die Länge des ganzen 
Körpers. Die Verwandtschaft zur Akro- 
megalie ergibt sich auch aus dem Ver- 
halten des Genitales. Fast stets zeigen 
sich auch hier die Genitalien schwer 
atrophisch oder infantil. Der infantile 
Habitus ist auch aus der mangelhaften 
Behaarung bei vielen solchen Patienten 
zu erkennen (keine Barthaare und feh- 
lende Krines). Die Anschauung, die im 
Riesenwuchs die Akromegalie der Wachs- 
tumsperiode sieht, wird vielfach geteilt. 
Dementsprechend kann man drei Grup- 
pen von Akromegalie unterscheiden: 
l. Kommt es zu einer Hyperplasie der 
Hypophyse, nachdem das betreffende 
Abb. 20. Riesenwuchs, Körpergröße 209 cm, Individuum bereits sein Wachstum er- 

25 Jahre alt. reicht hat und die Epiphysen geschlossen 
sind, so entwickelt sich die oben be- 
sprochene Form der Akromegalie. 2. Tritt das pathologische Verhalten der 
Hypophyse in einer Zeit ein, wo die Epiphysen noch offen sind, und sich das 
betreffende Individuum in der vollen Wachstumsperiode befindet, so kommt 
es zum Riesenwuchs. 3. Erfolgt die Wucherung der Hypophyse an der Grenze 
dieser beiden Perioden, so entwickelt sich der akromegale Riesenwuchs. 
Anatomisch gesprochen wäre also der Riesenwuchs die Hyperfunktion des 
Hypophysenvorderlappens zu einer Zeit, da die Epiphysenfugen noch offen 
stehen; solange die Epiphysenfugen offen sind, treibt der vordere Anteil der 
Hypophyse das Längenwachstum an; sind sie verstrichen, dann kommt es 
zur vestärkten periostalen Hyperossifikation. 


Die drei folgenden Krankheitsbilder: die Dystrophia adıposo-genitalis (Typus 
Fröhlich), die Kachexia hypophyseopriva (Morbus Simmonds) und der hypophysäre 
Zwergwuchs sind vermutlich Krankheiten, bei welchen es sich nicht nur um eine 
Störung im Bereiche der Hypophyse, sondern wahrscheinlich auch der Regio sub- 
thalamica handelt. Aus diesem Grunde werden von manchen Autoren diese drei 
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Krankheitsbilder unter dem Begriffe der hypophysär-nervösen Dystrophien zu- 
sammengefaßt: wir sehen von einer solchen scharfen Trennung ab, und handeln 
diese drei Krankheitsbilder in Fortsetzung der Akromegalie und des Riesen- 
wuchses ab. 


3. Die Dystrophia adiposogenitalis (Typus Frönuich) !. 


Dieses Krankheitsbild, das zuerst von FRÖHLICH beschrieben wurde, ist 
durch drei Symptome besonders charakterisiert: Zeichen eines Hypophysen- 
tumors, rasch zunehmende Adipositas und Infantilismus des Genitales. Da 
nach FRÖHLICH ganz analoge Fälle dieser Art mehrfach beschrieben wurden, 
erscheint es gerechtfertigt, dieses Krankheitsbild als eine gesonderte Krankheit 


a b 
Abb. 2la und b. Dystrophia adiposo-genitalis. (Typus FRÖHLICH.) 


herauszugreifen. Die Fettsucht zeigt gewisse Eigentümlichkeiten. Je nachdem, 
wie sich dieser Prozeß in der Hypophysengegend entwickelt, kommt es 
entweder zu einer rasch oder langsam fortschreitenden Adipositas. Bei Männern 
sieht man oft eine sog. eunuchoide Fettverteilung. Die Fettmassen lokali- 
sieren sich hauptsächlich um die Hüften, in der Unterbauchgegend, dann 
in der Gegend des Mons veneris, an Gesäß, Schenkeln und Brust. Manchmal 
kann es sogar zu einem femininen Habitus kommen (s. Abb. 21); es steht 
außer Zweifel, daß diese atypische Verteilung des Fettes im subcutanen 
Gewebe mit dem Ausfall der innersekretorischen Hodenfunktion in Zusammen- 
hang steht. Erfaßt diese Erkrankung Mädchen, so ergeben sich keine 
prinzipiellen Veränderungen in der Fettverteilung; sie entwickelt sich ähnlich 
wie bei Frauen, die nach Kastration Fett ansetzen. 

Die Störungen am Genitalapparat sind davon abhängig, ob es sich um ein 
erwachsenes oder noch jugendliches bzw. kindliches Individuum handelt. Beim 
Erwachsenen kommt es zu frühzeitigen Potenzstörungen, Azoospermie (bei der 
Frau zu Amenorrhöe) und schließlich sogar zu sekundärer Atrophie des Genital- 
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apparates. Setzt die Erkrankung aber im kindlichen Alter ein, dann können 
ganz exzessive Grade von Hypogenitalismus in Erscheinung treten. Waren 
bei Jugendlichen sekundäre Geschlechtsmerkmale bereits entwickelt, so ver- 
schwinden sie wieder, bei kindlichen Individuen treten sie erst gar nicht in 
Erscheinung. Der Bartwuchs wird schütter und verschwindet schließlich 
vollständig, die Haare am Genitale, der Brust und den Achselhöhlen fallen aus. 
Die Haut wird zart, dünn und durchsichtig; nimmt man noch den bereits er- 
wähnten eunuchoiden Fettansatz hinzu, so wird man es verstehen, wenn man 
bei solchen jungen Burschen von einem femininen Habitus spricht; der Stimm- 
wechsel der Pubertät bleibt aus. 


Abb. 22. Anatomischer Gehirnbefund bei Dystrophia adiposo-genitalis. (Typus FRÖHLICH.) 


Trotz der Persistenz der Epiphysenfugen sieht man bei vielen solchen Indi- 
viduen eine Hemmung des Längenwachstums. Diese Wachstumshemmung 
bei verzögertem Epiphysenschluß ist diagnostisch von Bedeutung, weil bei 
primärem Eunuchoidismus bei dem ebenfalls die Epiphysenfugen offen sind, 
auffallend lange Extremitäten zu sehen sind. Die Wachstumshemmung beim 
Typus FRÖHLICH ist vermutlich eine Beeinträchtigung der Hypophysenvorder- 
lappenfunktion; wo ein FRÖHLIcHscher Symptomenkomplex besteht, sich aber 
das Wachstum normal verhält, muß angenommen werden, daß noch eine 
ausreichende Vorderlappenfunktion vorhanden sei. Deutliche Störungen im 
Stoffwechsel brauchen nicht vorzukommen. Relativ häufig ist dagegen eine 
Herabsetzung oder Verzögerung der spezifisch-dynamischen Wirkung nach 
Eiweißzufuhr zu bemerken. 

Bei manchen Formen von FröHLIcHscher Dystrophie findet man sub- 
normale Temperaturen; auch kann es zu einer Kombination mit Diabetes 
insipidus kommen. 

Bei dem ersten von FRÖHLICH beschriebenen Fall fand sich bei der Sektion 
ein Tumor der Hypophysengegend (s. Abb. 22). Pathogenetisch sind die 
Tumoren nicht einheitlicher Art. Es werden Carcinome, Teratome, Cysten und 
Gliome beschrieben. In vielen Fällen scheint das Parenchym der Hypophyse 
kaum ergriffen zu sein, während die Hauptveränderung im Bereiche des Hypo- 
physenstieles nachzuweisen ist. 

Wenn man im konkreten Falle die Ausdehnung der Zerstörung durch den 
Tumor berücksichtigt, wobei die Hypophyse einmal stärker, ein andermal 
weniger hochgradig beteiligt erscheint, dann wird man auch die Variabilität 
der klinischen Symptome verstehen. Wo der Vorderlappen der Hypophyse 
besonders stark geschädigt ist, dort werden auch Störungen des Wachstums, 
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der Genitalfunktion im Vordergrunde stehen; je mehr dagegen der Prozeß die 
hypothalamische Gegend ergriffen hat, desto eher kann ein Diabetes insipidus 
als Symptom hinzutreten; ob die Adipositas mit dem Ausfall der Hypophysen- 
funktion in Zusammenhang steht oder auf Läsionen des Hypothalamus zu 
beziehen ist, ist nicht immer leicht zu entscheiden; jedenfalls kennen wir eine 
Adipositas, die sich ausschließlich nach hypothalamischen Veränderungen ent- 
wickelt. 

Der FröHuichsche Symptomenkomplex ist auf eine tumoröse Veränderung 
der „Hypophysengegend‘“ zurückzuführen; dementsprechend ist die Variations- 
breite der Erscheinungen eine große. Man hat daher typische und atypische 


a b G 


Abb. 23a, b und c. Röntgenbild der Hypophyse. a Normal, b Akromegalie, ce Hypophysentumor. 


Formen zu unterscheiden, je nachdem ob die Erscheinungen mehr auf Schädi- 
gungen der Hypophyse zu beziehen sind oder mehr auf Läsionen des Hypo- 
thalamus; berücksichtigt man die Symptome, dann wird man sich bereits in 
vivo ein ungefähres Bild über die Ausdehnung der Zerstörung machen können. 

Bei größeren Tumoren kann das Chiasma opticorum in Mitleidenschaft ge- 
zogen werden; dementsprechend müssen sich bei ungünstiger Lage des Tumors 
frühzeitig Sehstörungen entwickeln. Bei Druck auf die Umgebung können 
auch andere Hirntumorsymptome hinzutreten (Stauungspapille usw.). 

Die Röntgenuntersuchung des Schädels läßt in den meisten Fällen schon 
frühzeitig eine mächtige Vergrößerung der Hypophysengrube erkennen; immer- 
hin besitzen wir darin ein wichtiges diagnostisches Kriterium (s. Abb. 23). 


Der erste von FRÖHLICH beschriebene Fall ist operiert worden. Es fand sich ein eystischer 
Tumor. Im Anschluß an die Operation besserte sich der Zustand. Wie die nachträgliche 
Sektion — einige Jahre später — zeigte, ging der Tumor vom Infundibulum aus. Die durch 
die Operation erzielte Besserung (Größenzunahme, bessere Entwicklung des Genitales 
und Abnahme der Fettsucht) kann wohl nur so erklärt werden, daß durch Entleerung 
der Cyste eine Entlastung der Hypophyse eintrat. Die Hypophyse konnte sich wieder 
erholen und langsam, wenn auch nur vorübergehend ihre physiologische Stellung im 
Organismus wieder einnehmen. Schließlich ist der Patient doch an den unmittelbaren 
Folgen des Tumors zugrunde gegangen. 

Später sind noch weitere, ganz ähnliche Fälle mit gleichem Erfolg operiert 
worden. Da die Folgen des Ausfalles der Hypophysenfunktion nach der 
Operation nur selten völlig verschwinden, so wird man die Operation in erster 
Linie nur in solchen Fällen in Erwägung ziehen, wo die allgemeinen Tumor- 
symptome im Vordergrunde stehen, nicht zuletzt die drohende Erblindung. 

Es war naheliegend, eine Besserung der Fettsucht, der Keimdrüsenstörung 
und der Wachstumshemmung auch durch Verfütterung mit Hypophysen- 
vorderlappensubstanz anzubahnen. Vorläufig befinden wir uns erst im Anfang 
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einer solchen Therapie, da wirksame Hypophysenpräparate kaum noch im 
Handel sind; per os dürften sie kaum wirken. Auch durch Röntgenbestrahlung 
hat man versucht, auf den krankhaften Prozeß Einfluß zu nehmen. Die Hypo- 
physe selbst dürfte dadurch kaum eine Anregung erfahren. Die Wirkung kann 
sich daher im besten Falle nur gegen den wachsenden Tumor richten. 
Schließlich muß man diagnostisch berücksichtigen, daß das Krankheitsbild des 
Typus FRÖHLICH auch durch chro- 
nischen Hydrocephalus nachgeahmt 
werden kann. Das verbindende Glied 
ist der Druck auf die Infundibular- 
gegend. 


4. Cachexia hypophyseopriva (Typus 
SIMMONDS). 

Obwohl man auf Grund zahlreicher 
Tierversuche wußte, daß es nach Ent- 
fernung der Hypophyse zu einer 
eigentümlichen Kachexie kommt, ist 
es erst Simmons (1914) vorbehalten 
geblieben, das entsprechende Krank- 
heitsbild auch beim Menschen aufzu- 
decken. DasWesen der SIMMONDSschen 
Krankheit ist ein mehr oder weniger 
vollständiger Funktionsausfall der 
Hypophyse, der meist durch Tuber- 
kulose, Lues, Tumormetastasen oder 
durch eine eigentümliche Form einer _ 
Sklerose nach Blutung oder Ischämie 
(Embolie) bedingt wird. 

Klinisch hat man dann mit der 
Möglichkeit eines solchen Prozesses zu 
rechnen, wenn es bei einem bis dahin 
vollkommen gesunden Menschen zu 
einem durch nichts erklärbaren pro- 
DE EU TO NEE CONRIE SERERL VEN RE gredienten und zu schwerster Kachexie 
Be iSjähriger Frau, die seit 34. Jahr nichtmehr führenden Fettschwund kommt; die 
menstruiert, die Eare In len Achseihöhlen Ind Goschlechtsapparate atrophieren, und 

ausgefallen sind. (Nach ZONDER.) außerdem entwickelt sich ein prä- 
matures Senium. Der maximale Fett- 

schwund (s. Abb. 24) und die Genitalatrophie bilden die Hauptsymptome:; 
schwere Adynamie und unmotiviertes Ausfallen aller Zähne können den Krank- 
heitsprozeß einleiten, die Patienten sind dabei blaß, die Körpertemperatur 
auffallend niedrig. Manchmal kann eine eigentümliche Schlafsucht das Krank- 
heitsbild beherrschen. In seltenen Fällen entwickelt sich ein eigentümliches 
Koma, das sich allmählich auf dem Boden der erwähnten Schlafsucht entwickelt. 


Eine Reihe von Fällen konnten auch auf ihren Stoffwechsel hin unter- 
sucht werden. So gab sich einmal bei einer erwachsenen, allerdings hoch- 
gradig abgemagerten Frau ein Sauerstoffverbrauch von nur 69 ccm pro Minute; 
einige Male wurde auch ein niedriger Blutzuckergehalt gefunden. 

Auch hier wird man mit der Möglichkeit rechnen müssen, daß es sich nicht 


immer nur um eine Schädigung der Hypophyse allein handelt, sondern evtl. 
auch der Gehirnpartien in der Nähe des Infundibulums. 
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So leicht die Diagnose in vollentwickelten Fällen sein kann, so schwierig 
wird sie bei rudimentären Formen. 

Merkwürdigerweise scheint das weibliche Geschlecht davon öfter befallen 
zu sein. 

In allen Fällen hat man die WASSERMANNsche Probe anzustellen; liegt 
Lues vor, so läßt sich durch eine spezifische Behandlung wesentliche Besse- 
rung erzielen. Auch hier könnte man auf wirksame 
Hypophysenpräparate zurückgreifen. Leider muß 
man sich eingestehen, daß die üblichen im Handel 
erhältlichen Vorderlappenpräparate sehr wenig wirk- 
sam sind. Eine perorale Wirkung scheint überhaupt 
sehr zweifelhaft zu sein. 


5. Der hypophysäre Zwergwuchs. 


Wir wissen, daß der Hypophysenvorderlappen 
sowohl das Wachstum der Knochen als auch das 
des Genitales steuert. Kommt es daher im kindlichen 
Alter zu einer Veränderung der Hypophyse, die den 
Vorderlappen funktionell ausschaltet, dann stoppt 
sowohl das Längenwachstum als auch die Entwick- 
lung des Genitales — die Folge davon ist Zwergwuchs 
und extreme Kleinheit des Geschlechtsapparates. 

Die Hauptsymptome des hypophysären Zwerges 
sind somit Kleinheit der Statur und hochgradige 
Unterentwicklung des Genitales (s. Abb. 25). Auch 
hier bleiben die Epiphysenfugen offen. Ein Symptom, 
das vielen Zwergen dieser Art zukommt, ist das 
Geroderma. Es handelt sich dabei um eine selbst 
bei jugendlichen Individuen vorkommende schlaffe 
und runzelige Haut des Gesichtes, wodurch der 
Ausdruck zu einem greisenhaften wird. 

Der pathologische Prozeß, der den Hypophysen- 
vorderlappen im Sinne einer Zerstörung in Mitleiden- 
schaft zieht, kann auch die benachbarten Partien 


schädigen. Diesem Umstande ist es zuzuschreiben, 
warum so mancher hypophysäre Zwerg auch Zeichen 
zeigen kann, die etwasan den Typus Fröhlich oderTypus 
Simmonds erinnern, z. B. Fettsucht oder Kachexie. 

Die Analyse des Stoffwechsels zeigt fast immer eine 


Abb.25. HypophysärerZwerg- 
wuchs bei 22jähr. Artisten. 
Größe 119 cm, Gewicht 27 kg. 
Offene Epiphysenfugen, Sella 
normal. Winziges Genitale. 
Geroderma. Gelbbräunliche 
Pigmentierung der Gesichts- 


starke Hemmung. Ebenso ist die spezifisch-dyna- haut. Normale Intelligenz. 


mische Eiweißwirkung herabgesetzt. 

Die Intelligenz ist vielfach eine normale. Die Psyche ist nicht kindlich, die 
körperliche Leistungsfähigkeit der Körpergröße entsprechend. 

In vielen Fällen ist die Sella turcica, soweit man das röntgenologisch beurteilen 
kann, auffallend klein. 

Differentialdiagnostisch hat man mehrere Formen von Zwergwuchs (Nano- 
somie) zu unterscheiden: der primordiale Zwergwuchs (Nanosomia primordialis) 
ist dadurch charakterisiert, daß das betreffende Individuum schon bei der 
Geburt auffallend klein war. Das Genitale entwickelt sich proportional der 
Körpergröße und ebenso schließen sich die Epiphysenfugen zur richtigen Zeit: 
die Intelligenz entwickelt sich völlig normal. Ein solches Individuum ist normal, 
nur ist esin toto zu klein. Es ist eine Miniaturausgabe des Genus homo (BAUER), 
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oder wie ein anderer Autor sagte: die Menschen sehen aus wie normale, welche 
man durch ein verkehrtes Opernglas betrachtet (Liliputaner). 

Weiter kennt man den sog. PALTAUFschen Zwergwuchs. Solche Individuen 
sind bei der Geburt normal groß und entwickeln sich auch entsprechend. Allmäh- 
lich bleibt aber das Wachstum stehen; die Epiphysenfugen bleiben offen. Die 
Intelligenz entwickelt sich normal, dagegen bleiben die Genitalien und die sekun- 
dären Geschlechtscharaktere kindlich. Wahrscheinlich handelt es sich hier um 
Übergänge vom primordalen zum hypophysären Zwergwuchs. 

Relativ leicht wird uns die Diagnose bei Kleinheit des Körpers, wenn sie durch 
Schilddrüseninsuffizienz (evtl. Thyreoaplasie) bedingt ist; das Wesentliche dabei 
ist die gleichzeitige schwere Störung der Intelligenz. Anhaltspunkte für die 
Schilddrüseninsuffizienz ergeben sich auch aus der Beschaffenheit der Haut, der 
Nägel und des Haarwuchses; dazu kommt schließlich noch die Herabsetzung 
im Grundumsatz. 

Kretinischer Zwergwuchs. In Gegenden, wo Kretinismus endemisch ist, 
findet man Kleinheit mit mehr oder weniger zahlreichen Erscheinungen des 
Kretinismus kombiniert. Wieweit dabei die Schilddrüse und ebenso auch die 
Hypophyse mitbeteiligt ist, läßt sich schwer entscheiden, da wir über die Patho- 
genese des Kretinismus kaum unterrichtet sind. 


6. Diabetes insipidus (vgl. auch S. 21). 


Zwei Dinge sind es, die uns zwingen das Krankheitsbild des Diabetes insipidus 
auch im Rahmen einer Hypophysenpathologie zu diskutieren: 1. es gibt Fälle 
von Diabetes insipidus, bei denen anläßlich der Sektion eine Veränderung 
an der Hypophyse gefunden wird. 2. Wir wissen, daß sich im Hypophysen- 
hinterlappen ein Extrakt (Pituitrin) findet, der einen außerordentlichen Einfluß 
auf die Wasserausscheidung ausübt; dieser Extrakt hemmt nicht nur die nor- - 
male Diurese, sondern sogar die Harnflut bei Diabetes insipidus. 

Eine Stellungnahme wird uns erleichtert, wenn wir betonen, daß Diabetes 
insipidus auch bei der Dystrophia adiposo-genitalis, bei Hypophysengangs- 
geschwülsten sowie überhaupt bei Basistumoren (teils primär, teils sekundär) 
vorkommt. Schließlich soll noch betont werden, daß man auf Grund zahlreicher 
Experimente annehmen muß, daß Verletzung der Corpora mamillaria maximale 
Polyurie nach sich zieht. Aus neuester Zeit wären noch besonders die 
Fälle von Diabetes insipidus nach Encephalitis zu erwähnen. In solchen Fällen 
erwies sich die Hypophyse unversehrt, hingegen fanden sich schwere Ver- 
änderungen an den nervösen Elementen des Infundibulums und des Tuber 
cinereum. Wir müssen daher daran festhalten, daß der Diabetes insipidus in 
erster Linie von der Beschaffenheit der Gehirnpartien in der Nähe der Hypo- 
physe abhängt. Ob nicht von der Hypophyse — wegen der Pituitrinwirkung — 
irgendwelche Impulse auf diese Nervenzentren ausgeübt werden, teils nervös, 
teils humoral bedingt, ist sicherlich in Erwägung zu ziehen, doch in keiner 
Weise bewiesen. 


IV. Die Nebennieren. 
A. Allgemeine Physiologie und Pathologie. 


Die Nebennieren sind, so gut man dies morphologisch bzw. entwicklungs- 
geschichtlich beurteilen kann, keine einheitlichen Organe. Man kann bereits 
bei der makroskopischen Betrachtung des Durchschnittes zwei Anteile — das 
Mark und die Rinde — unterscheiden. Die Nebennierenrinde führt Zellbalken, 
welche die Träger von lipoiden Körnchen sein können. Das Nebennierenmark 
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ist außerordentlich gefäß- und nervenreich und besitzt als eigentliches Gewebe 
Zellen, die morphologisch eine eigentümliche Affinität zu Chromsalzen besitzen 
(chromaffine Zellen); bei niederen Tieren läßt sich die Trennung zwischen Mark 
und Rinde noch viel deutlicher erkennen, denn hier kann es sogar zu örtlich 
getrennten Organen kommen; man kennt den Interrenalkörper und das Supra- 
renalorgan. Der Interrenalkörper ist funktionell gleichbedeutend mit der Neben- 
nierenrinde Das Suprarenalorgan ist identisch mit dem Nebennierenmark. 
Das Suprarenalorgan wird gelegentlich auch Adrenalorgan genannt. Die Rinde 
ist mesodermaler Abkunft, das Mark leitet sich ebenso wie der Sympathicus 
vom Ektoderm ab. Beim Menschen und bei höheren Tieren finden sich außer- 
dem noch akzessorische Nebennieren bzw. Paraganglien, je nachdem ob sie 
aus Rinden- oder aus chromaffinen Zellen bestehen. Die Nebennieren sind 
lebenswichtige Organe; Exstirpation beider Drüsen führt — soweit keine 
akzessorische Nebennieren vorhanden — binnen kürzester Zeit zum Tode. 
Einseitige Entfernung wird vertragen und ist auch beim Menschen zur 
Therapie der Epilepsie versucht worden. Meist kommt es im Anschluß daran 
zu einer kompensatorischen Hypertrophie. 

Es ist oft die Frage diskutiert worden, welchem Anteil der Nebenniere die 
größere Bedeutung zuzumessen sei, der Rinde oder dem Marke. Experimente 
sprechen anscheinend dafür, daß das Mark isoliert zerstört werden kann, ohne 
dadurch das Leben des Tieres zu gefährden. Vielleicht hängt dies mit der 
Tatsache zusammen, daß dem Organismus noch an anderer Stelle Adrenalin 
produzierendes Gewebe zur Verfügung steht. 

Das experimentelle Symptomenbild des Nebennierenausfalles wird ver- 
schieden beschrieben. Unmittelbar nach der Exstirpation beider Nebennieren 
muß das Tier nicht akut krank werden. Disloziert man z. B. die Nebennieren 
unter die Haut, so daß es vielleicht nur eines Scherenschlages bedarf, um das 
Organ total ohne Narkose zu entfernen, so kann es 1—2 Tage dauern, bevor die 
ersten Vergiftungserscheinungen auftreten, während der Exitus des Tieres erst 
nach weiteren 3—4 Tagen erfolgt. 

Die ersten Symptome des Nebennierenausfalles äußern sich in Müdigkeit, 
Apathie, Muskelschwäche; allmählich kann es auch zu Lähmungen der Extremi- 
täten kommen, so daß die Tiere jetzt platt am Boden liegen: in diesem Stadium 
sieht man Temperatursenkung, Erlahmen der Herztätigkeit und Muskel- 
zuckungen. Auf der Höhe der allgemeinen Prostration kommt es auch zu Diarrhöen 
und Erbrechen. Als Charakteristicum gilt die fortschreitende Blutdrucksenkung. 
Schon bald nach der Nebennierenentfernung sinkt der Blutzucker. Ebenso 
kommt es zu einem fast völligem Verschwinden des Leberglykogens. Vielleicht 
steht damit auch die Beobachtung in Zusammenhang, daß es bei nebennieren- 
losen Tieren durch den bekannten Zuckerstich nicht gelingt, eine Glykosurie 
auszulösen. Die schwere Prostration eines nebennierenlosen Tieres kann man 
durch Traubenzuckerinjektion vorübergehend beseitigen. 

Das Vorkommen von Pigmentationen als Symptom des Morbus Addisonii 
war der Anlaß, sich für einen Zusammenhang von Pigmentstoffwechsel und Neben- 
nierenfunktion zu interessieren. Experimentelle Anhaltspunkte lassen sich dafür 
kaum erbringen, höchstens folgende Beobachtung: exstirpiert man ein Stückchen 
Haut und konserviert es bei Wärme, so dunkelt es nach, wählt man dieselbe 
Versuchsanordnung bei einem nebennierenlosen Tiere, so dunkelt die Haut 
viel schneller nach. 

Als Ausdruck der Nebenniereninsuffizienz wurde auch mit dem Vorkommen 
toxischer Produkte im Blute gerechnet. Die Nebenniere soll diese Substanzen 
zerstören. Konkrete Beweise für die Richtigkeit einer solchen Annahme besitzen 
wir aber nicht. 
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Einen großen Fortschritt in der Physiologie der Nebenniere bedeutet die Ent- 
deckung des Adrenalins. Das Adrenalin ist das erste Hormon gewesen, das als 
chemische Einheit isoliert werden konnte, und über deren Konstitution wir schon 
lange orientiert sind. Die chemische Zusammensetzung ist folgende: 


ER ee 


OH 


Adrenalin ist auch synthetisch dargestellt worden. Dieses Präparat besitzt 
dieselben pharmakologischen Eigenschaften, wie das aus der Nebenniere dar- 
gestellte, nur ist es optisch inaktiv, während das natürliche Präparat links- 
drehend ist. Als Muttersubstanz, aus der der Organismus vermutlich Adrenalin 
bereitet, kommt Phenylalanin und Tyrosin in Betracht. 

Zum Nachweis des Adrenalins im Blute sind die verschiedensten Methoden 
herangezogen worden. Leider lassen sich jene Quantitäten, die bereits biologisch 
in Frage kommen, mit den bis jetzt gangbaren Methoden nicht bestimmen. Außer- 
dem muß man mit der Möglichkeit einer besonders leichten Zerstörbarkeit des 
Adrenalins rechnen. Die Hauptwirkung des Adrenalins ist die blutdrucksteigernde: 
sicherlich spielt das Adrenalin bei der Erhaltung des normalen Blutdruckes eine 
bedeutende Rolle, ob aber der Schluß gerechtfertigt ist, daß in allen Fällen, 
wo es zu einer Blutdrucksteigerung kommt, das Adrenalin in vermehrter Menge 
in unserem Organismus kreist, erscheint wenig wahrscheinlich, obwohl bei 
vielen Fällen von Hypertonie die Nebenniere vergrößert gefunden wird. 

Ganz abgesehen von der Blutdrucksteigerung zeitigt das Adrenalin eine 
große Menge anderer Wirkungen. Viele Erscheinungen, die nach Adrenalin- 
injektion zu sehen sind, haben große Ähnlichkeit mit einer Reizung des sym- 
pathischen Nervensystems. Dies ist auch der Grund, warum man das Adrenalin 
als den Erreger des sympathischen Systems hingestellt hat. Die Wirkung am 
Herzen ist Tachykardie und Verstärkung der Herzsystole. Im Bereiche der 
Lunge verhindert es die Sekretion und löst den Bronchialkrampf. Am Darm 
erschlafft es die Muskulatur. Im Bereiche mancher Sphincteren kommt es zu 
einem Spasmus. Nicht völlig eindeutig sind die Wirkungen auf die verschie- 
denen Drüsenapparate. Merkwürdig ist die Wirkung des Adrenalins auf die 
Schweißsekretion. Anatomisch und physiologisch stehen die Schweißdrüsen 
unter der Herrschaft des Sympathicus, während durch Adrenalin eher eine 
Hemmung erfolgt. Die Wirkung des Adrenalins auf das Auge deckt sich 
völlig mit der nach elektrischer Reizung des Sympathicus. Es kommt zu 
Protrusio bulbi, Erweiterung der Lidspalte und der Pupillen und eventuell 
zu Kontraktion des M. retractor palpebrarum tertius. Die Pupillenerweiterung 
zeigt sich vor allem am enervierten oder noch besser am herausgeschnittenen 
Auge. Die Stoffwechselwirkung des Adrenalins äußert sich vor allem im Sinne 
einer Glykosurie und Hyperglykämie. Auch kommt es nach einer Adrenalin- 
injektion zu Polyurie; die Stickstoff- und Harnsäureausscheidung ist gesteigert. 
Gelegentlich kommt es auch zu einer Zunahme der Temperatur. In letzter Zeit 
ist es amerikanischen Forschern gelungen, aus der Nebennierenrinde ein neues 
Hormon zu isolieren — das Cortin ; injiziert man Cortin an Tiere, denen die Neben- 
nieren entfernt wurden, so gelingt es, diese am Leben zu erhalten; die Neben- 
nierenrinde scheint — was man schon längst vermutet hatte — von größerer 
Bedeutung zu sein als das Mark. 

Interessant sind Beobachtungen, daß bei hypoplastischer Gehirnanlage die 
Nebennierenrinde fehlt. Auch bestehen Relationen zwischen Nebennieren- 
rinde und den Keimdrüsen. Zur Zeit der Schwangerschaft kommt es fast immer 
zu einer Hypertrophie der Rinde. 
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B. Spezielle Pathologie und Therapie der Nebennieren. 
1. Die ADDISONsche Krankheit. 


Wir kennen aus der menschlichen Pathologie Krankheitsbilder, die sicher 
im Sinne einer Hypofunktion oder sogar eines Ausfalles der Nebenniere zu deuten 
sind. Dieses Krankheitsbild wird, in Erinnerung an den Arzt, der diese Krank- 
heit zuerst erkannte und auch genau beschrieb, als Morbus Addisonii bezeichnet. 
Anatomisch muß sich in solchen Fällen eine schwere Veränderung beider 
Nebennieren nachweisen lassen. 

Die wichtigsten Symptome sind: 
leichte Ermüdbarkeit (Adynamie), Pig- 
mentierung der Haut und der Schleim- 
häute, Reizerscheinungen von Seite des 
Magendarmkanales und niederer Blut- 
druck. Kommen noch bestimmte ner- 
vöse Symptome hinzu sowie starke 
Abmagerung und Hypoglykämie, so er- 
scheint die Diagnose so gut wie gesichert. 

Die Adynamie ist ein Frühsymptom, 
dazu gesellt sich auch psychische 
Adynamie (Arbeitsunlust, Gedanken- 
trägheit, Apathie), die Kranken schlafen 
viel. Eine dunkelbraune Pigmentierung 
befällt nicht nur das Gesicht, sondern 
auch bedeckte Körperpartien, meist 
aber Stellen, die schon physiologisch 
reich an Pigment sind (Warzenhöfe, 
Achselgruben, Anal- und Genitalregion, 
Linea alba), weiter aber auch Partien, 
die durch Druck geschnürter Kleider, EN j 
oder durch Pflaster, Thermophore be- Morae een Fand er 
sonders gereizt sind (5. Abb. 20). run. ro 
sohle, Hohlhand und Nagelbett bleiben ‘(Aus J. BAUER: Innere Sekretion) 
meist von Pigmentationen frei. Diagno- 
stisch außerordentlich wichtig sind Pigmentierungen an der Wangenschleimhaut; 
ebenso sieht man sie gelegentlich am Zahnfleisch, an der Innenfläche der Lippen 
und am Gaumen. In vereinzelten Fällen geht die Pigmentierung allen anderen 
Symptomen um Jahre voraus. Die Erscheinungen von Seite des Magendarm- 
kanales sind, allein vorkommend, meist so nichtssagend, daß auf Grund dieser 
allein wohl kaum an die Möglichkeit eines Morbus Addisonii gedacht werden kann. 
Nur im Zusammenhang mit anderen Symptomen lernen wir dieselben dia- 
gnostisch einschätzen. Immerhin können hartnäckige und unstillbare Diarrhöen 
diagnostisch verwertet werden; speziell bei akuten Fällen, wo es infolge der 
Kürze der Zeit noch zu keinen Pigmentationen gekommen ist. Läßt sich 
bereits eine länger bestehende Herabsetzung des Blutdruckes unter 90 mm Hg 
nachweisen, so handelt es sich zumeist um vorgerückte Stadien der Erkrankung. 
Meist parallel dazu verhält sich der Blutzuckerspiegel. Die Körpertemperatur 
ist anfangs normal, in den Endstadien oft subnormal. Komplizierende, sonst mit 
Fieber einhergehende Zustände können fieberlos verlaufen. Im Blute fehlen 
zumeist die Zeichen einer Anämie; immerhin waren die ersten von ADDISON 
beschriebenen Fälle auch stark blutarm. Eosinophilie wird relativ oft beobachtet. 
Abmagerung und Kachexie scheinen zu den konstantesten Symptomen zu 
gehören. Gelegentlich geht die Abmagerung mit Senium praecox einher. Je 
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weiter die Nebenniereninsuffizienz fortschreitet, desto mehr treten die nervösen 
Erscheinungen in den Vordergrund. Solange die Patienten liegen, fühlen sie 
sich relativ wohl, sobald sie aber versuchen aufzustehen, kommt es zu cerebraler 
Anämie mit allen ihren Folgen: Ohnmachtsanwandlung, Gähnen, Erbrechen, 
Sehstörungen, Kopfschmerz. All diese Erscheinungen treten später auch während 
der Ruhe ein. 

Wesentliche Störungen im Stoffwechsel sind nicht beobachtet worden. Bei 
länger währenden Krankheitszuständen kommt es zu korrelativen Reaktionen 
in anderen Drüsen mit innerer Sekretion. Atrophie des Genitales, Vergrößerung 
der Thymus und der adenoiden Gewebe. Jedenfalls findet man bei vielen 
Sektionen oft das anatomische Bild des Status thymicus bzw. Iymphaticus. 

Die Prognose jedes Morbus Addisonii ist äußerst ernst. Die Krankheitsdauer 
kann immerhin Jahre währen. Das hängt offenbar von den anatomischen Verän- 
derungen bzw. von der Progression des Prozesses innerhalb der Nebenniere ab. 

Die häufigste Ursache des Morbus Addisonii ist Tuberkulose der Neben- 
niere. Fast immer handelt es sich um die verkäsende Form, die langsam vom 
Marke gegen die Rinde fortschreitet und allmählich das ganze Organ durchsetzt. 
Sonstige tuberkulöse Veränderungen im Organismus, außer einer retroperitonealen 
Drüsentuberkulose, brauchen kaum im Vordergrunde zu stehen. Miliare Tuber- 
kulose der Nebennieren bedeutet meistens keinen funktionellen Ausfall. Nächst 
der Tuberkulose kommt als ätiologisches Moment noch eine eigentümliche 
Form der Atrophie in Frage, über deren eigentliche Ursache man kaum orientiert 
ist (Syphilis ?®). Auch mit Embolien und Thrombosen der Nebennierengefäße 
muß man rechnen. Schließlich muß auch auf die Möglichkeit einer amyloiden 
Entartung der Nebennieren aufmerksam gemacht werden. 

Die Therapie des Morbus Addisonii stellt den Arzt meist vor eine traurige 
Aufgabe. Eine kausale Therapie ist durch Tansplantation von Nebennieren, z.B. 
von tot zur Welt gekommenen Kindern, versucht worden. Das Schicksal all dieser _ 
Versuche hängt aber von der Möglichkeit ab, überhaupt ein Implantat zur Ein- 
heilung zu bringen. Zunächst hat man es mit Adrenalininjektionen versucht; 
wesentliche Erfolge sind damit nicht erzielt worden; ein wesentlicher Fortschritt 
bedeutet das Cortin; injiziert man wirksame Substanz in größeren Dosen, so 
gelingt es tatsächlich, die Schwere des Krankheitsbildes zu bannen; es bessert sich 
rasch das Allgemeinbefinden; der Blutdruck steigt an, ebenso der Blutzucker- 
gehalt; auch gewinnt man den Eindruck, daß gelegentlich sogar die Pigmenta- 
tionen abblassen; die besten Erfolge erzielt man, wenn man neben Cortin auch 
ein Nebennierenmarkpräparat gibt; dauerhafte Blutdrucksteigerung ist eher 
durch Sympatol, als durch Adrenalin zu erreichen. 

Im übrigen treibt man symptomatische Therapie, die sich gegen die einzelnen 
Erscheinungen richtet. Bewährt hat sich die Zufuhr von großen Zuckermengen, 
die gelegentlich auch intravenös zu verabreichen sind. 


2. Übermäßige Funktion der Nebenniere. 


Man kennt die Nebenniere als die Bildungsstätte des Adrenalins, dessen 
wichtigste Eigenschaft darin besteht, bei intravenöser Verabreichung eine 
mächtige Blutdrucksteigerung hervorzurufen. Es lag daher nahe an die Möglich- 
keit zu denken, daß vielleicht manche Formen von Hypertonie auf einer 
Überfunktion der Nebenniere beruhen. Da weiter bei vielen solchen hyper- 
tonischen Zuständen eine Vergrößerung der Nebenniere zu finden ist, so 
schien eigentlich die Beweiskette für eine solche Annahme geschlossen. Sehr 
interessant sind in diesem Zusammenhange wichtige Beobachtungen von 
SCHMORL an Leichennebennieren. Als Durchschnittswert für den Adrenalin- 
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gehalt beider Nebennieren ergab sich für den normalen Menschen 4,22 mg, 
beim Kinde unter 10 Jahren etwa 1,52 mg. Vom 10. Jahre an sind dann die 
Werte ziemlich konstant bis ins hohe Alter. Bei akuten Infektionskrankheiten, 
besonders bei der Diphtherie ließ sich in der Mehrzahl der Fälle Adrenalin 
innerhalb der Nebenniere überhaupt nicht nachweisen, während bei Arterio- 
sklerose, chronischen Herzfehlern und bei Nephritis stets hohe Werte zu finden 
waren. Bei Todesfällen, die sich 24 Stunden nach einer Narkose ereigneten, 


Abb. 27. Pubertas praecox bei 5jährigem Mädchen. 


ließ sich in der Nebenniere fast kein Adrenalin nachweisen, ebenso wenig bei 
Morbus Addisonii. Ob man aut Grund dieser Beobachtungen für manche 
Hypertonien tatsächlich eine Überfunktion der Nebenniere verantwortlich machen 
kann, ist schwer zu entscheiden, für ein oder den anderen Fall mag dies vielleicht 
gelten. Generell ist dies aber wohl sicher abzulehnen. | 

Weiß schon die Physiologie mit der Nebennierenrinde nicht viel anzufangen, 
so gilt dies noch in viel höherem Maße für die Pathologie. Immerhin erscheint es 
gerade für die physiologische Betrachtung außerordentlich beachtenswert, daß 
bei einem Kinde, bei welchem es zu einem Adenom der Nebennierenrinde 
kommt, die körperliche Entwicklung und noch mehr die Entwicklung des 
Genitales sowie der sekundären Geschlechtserscheinungen außerordentlich 
frühzeitig in Erscheinung tritt (Pubertas praecox). Meist handelt es sich um 
Mädchen. Der Genitalapparat ist nicht nur morphologisch exzessiv vorzeitig 
entwickelt, sondern auch die Funktion. Solche Kinder können menstruieren, 
ihr Uterus ist vollentwickelt, in den großen Ovarien zeigen sich echte Corpora 
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lutea. Jedenfalls beweisen solche Fälle, daß von der Nebennierenrinde aus 
ein mächtiger Einfluß auf das Wachstum des Körpers, auf den Genitalapparat 
und besonders auf die sekundären Geschlechtsmerkmale ausgeübt werden kann 
(5. Abb. 27). 

In diesem Zusammenhange muß allerdings hervorgehoben werden, daß 
ähnliche Erscheinungen auch von malignen Tumoren der Nebenniere ausgelöst 
werden. Außerdem sieht man analoge Fälle von Pubertas praecox auch bei Tumoren 
des Ovars und bei Tumoren der Zirbeldrüse. 


V. Die Zirbeldrüse. 


Der Zirbeldrüse als innersekretorischem Organ wird erst seit wenigen Jahren 
Aufmerksamkeit geschenkt. Es scheint sich hier um ein Organ zu handeln, 
das zur Reifung des Organismus in Beziehung stehen dürfte. Beim Menschen 
ist bereits im zweiten Embryonalmonat die Anlage der Zirbeldrüse zu erkennen. 
Bei der Geburt zeigen sich in der Drüse teils glia- teils epithelartige Zellen; 
letztere scheinen sich in die helleren, protoplasmareichen, mit großem schwach 
färbbaren Kern ausgezeichneten Elemente umzuwandeln und verschwinden 
schließlich mit zunehmendem Alter. Schon vor dem Pubertätsalter zeigen sich 
Involutionserscheinungen. Die Höhe der Zellentwicklung soll sich um das 
7. Lebensjahr geben. Es kommt sehr oft zur Bildung von Kalkkonkre- 
menten (Hirnsand). Kleine Kügelchen im Inneren einzelner Parenchym- 
zellen dürften den Anfang der Gehirnsandbildung darstellen. Die ersten Ver- 
suche bei Tieren, die Glandula pinealis zu exstirpieren, schlugen fehl. Interessant 
sind die Beobachtungen von FoA, der allerdings nur mit jungen Hühnern arbeitete. 
Bei zirbellosen Hähnen entwickeln sich die Keimdrüsen und die sekundären 
Geschlechtscharaktere viel lebhafter als bei den entsprechenden Kontroll- 
tieren. Bei weiblichen Tieren wurden keinerlei Differenzen bemerkt. FoA 
schließt daraus, daß der Apinealismus bei männlichen Tieren eine frühzeitige 
Entwicklung der primären und sekundären Geschlechtscharaktere bedingt, und 
daß daher der Glandula pinealis unter physiologischen Bedingungen die Funktion 
zukommen dürfte, während des Kindesalter die zu rasche Entwicklung des Hodens 
und der sekundären Geschlechtscharaktere zu bremsen. Vielleicht existieren 
auch umgekehrte Beziehungen zwischen Zirbeldrüse und Hodensubstanz. Z. B. 
ist es bekannt, daß nach frühzeitiger Kastration die Zirbeldrüse atrophiert. 

Zugunsten einer solchen Annahme lassen sich viele Beobachtungen aus der 
Klinik verwerten. Das Krankheitsbild eines Tumors der Zirbeldrüse kann, 
wenn es sich um Kinder handelt, mit vorzeitiger Pubertätsentwicklung gepaart 
sein. Die Erscheinungen der Pubertas praecox beziehen sich auf das Körper- 
wachstum, die Entwicklung des Genitalapparates und die sekundären Ge- 
schlechtscharaktere. In einigen Fällen beobachtete man auch Zeichen von vor- 
zeitiger Entwicklung des Gefühls- und Verstandeslebens sowie Symptome, 
die auf sexuelle Reizzustände schließen lassen. 

In Fällen solcher Art, die zur Sektion kamen, handelte es sich zumeist um 
Teratome; stets waren es nur männliche Kinder, was sehr für die Annahme 
von FoOA zu sprechen scheint. Differentialdiagnostisch ist zu berücksichtigen, 
daß, wenn man es mit einem Fall von Pubertas praecox zu tun hat, man bei 
männlichen Individuen an einen Tumor der Zirbeldrüse, bei weiblichen eher 
an einen Nebennierentumor zu denken hat, was allerdings für das weibliche 
Individuum nicht ausschließt, daß gelegentlich auch ein solcher Fall auf einen 
Ovarialtumor bezogen werden muß. 

Jedenfalls steht die Zirbeldrüsensekretion in irgendeiner Beziehung zu 
der Ausbildung des männlichen Genitalapparates, sowie zur Entwicklung 
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der sekundären Geschlechtscharaktere; wahrscheinlich wird auch das Längen- 
wachstum kontrolliert. 


VI. Die Thymusdrüse. 


Die Thymusdrüse ist entwicklungsgeschichtlich ein rein epithelial angelegtes 
Organ. Im Laufe der Entwicklung wandelt sich diese zunächst tubo-alveoläre 
Drüse in ein Organ um, das seiner Struktur nach eher als eine Lymphdrüse 
angesprochen werden könnte. Man erkennt ein Reticulum, zwischen das sich 
Iymphocytäre Elemente eingelagert haben. Das Reticulum ist epithelialer Ab- 
kunft, denn es ist durch Auseinanderdrängen der Epithelstränge entstanden. 
Ein Charakteristicum der Thymus sind die Hassarschen Körperchen. Daß sie 
mit dem Reticulum zusammenhängen und daher als epitheliale Gebilde anzu- 
sehen sind, scheint durch die neueren Untersuchungen bewiesen; man muß 
mit der Möglichkeit rechnen, daß die Hassauschen Körperchen als der 
morphologische Ausdruck irgendeiner funktionellen Wirksamkeit der Thymus 
anzusehen sind. Tatsachen allerdings, die dies beweisen, fehlen. 

Die Thymus scheint ein Organ zu sein, das seine Wirksamkeit vorwiegend 
während der Wachstumsperiode entfaltet. Beim Neugeborenen hat die Thymus 
das relativ höchste Gewicht. Das absolute Gewicht nimmt in der weiteren 
Entwicklungsperiode noch zu und erreicht erst im Pubertätsalter das Maximum. 
Im weiteren Verlaufe tritt an Stelle des Parenchyms Fettgewebe. Im Gewicht 
kommt dies insofern zum Ausdruck, daß nach dem 15. Lebensjahr die Thymus 
an Größe rasch abnimmt. Erst nach dem 35. Lebensjahre bleibt das Gewicht 
konstant. 

Die allmähliche Umwandlung der Thymus in Fettgewebe kann durch gewisse 
Maßnahmen beschleunigt werden. So wissen wir, daß Hunger oder Unterernäh- 
rung das Thymusgewicht rasch herabsetzen kann. Sicherlich spielen auch inter- 
kurrente Krankheiten hier eine Rolle. Besonders deutlich erweist sich die Ver- 
kleinerung der Thymus bei der Pädatrophie, also einer Erkrankung des frühesten 
Kindesalters, in welchem man doch gerade eine große Thymus erwarten sollte. 
Immerhin muß man bei all diesen Messungen sich stets die Tatsache vor Augen 
halten, daß der Anatom vorwiegend Menschen seziert, die vor ihrem Exitus schon 
länger oder kürzer krank waren. Man wird daher in der Beurteilung des Thymus- 
gewichtes als Ausdruck irgendeiner Konstitution sehr vorsichtig sein müssen. 
Wenn man daher gelegentlich eines plötzlichen Todes, also des Todes eines 
Menschen, der vorher nie krank war, eine größere Thymus findet, so braucht 
dies für viele Fälle nicht unbedingt pathologisch zu sein. Wegen der Unklarheit 
der Verhältnisse hoffte man, durch Exstirpation des Thymus ihre physiologische 
Bedeutung ergründen zu können. Das Ergebnis solcher Versuche ist folgendes: 
exstirpiert man bei Hunden in den ersten Lebenswochen die Thymus, so kommt 
es fast ausnahmslos zu typischen Veränderungen des Skelets. Die Knochen 
werden weicher, so daß es zu einer Verbiegung kommt; erzeugt man künstliche 
Frakturen, so bildet sich zwar ein Callus, doch zeigt er sich kleiner und weniger 
fest. Das Wesentliche ist aber ein Zurückbleiben des Wachstums. Umgekehrt 
läßt sich durch Implantation von Thymus an Ratten das Längenwachstum 
günstiger gestalten; die Epiphysenfugen sind breiter, die Knochenbälkchen 
der Spongiosa dichter, die Markräume reduziert. Zugunsten der Annahme, 
daß der Thymus ein wachstumförderndes Hormon innewohnt, lassen sich auch 
Versuche an Kaulquappen verwerten. Wie wir bereits bei der Schilddrüse 
betont haben, kann man durch Fütterung von Thyreoidsubstanz die Meta- 
morphose beschleunigen. Stellt man analoge Versuche mit Thymussubstanz 
an, so kommt es zu einer beträchtlichen Förderung des Wachstums bei gleich- 
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zeitiger Hemmung der Differenzierung (s. Abb. 3). ‚Wir können somit auch 
mit der Möglichkeit eines Zwergwuchses, bedingt durch frühzeitige Involution 
der Thymus, rechnen; vorläufig ist dies aber nur eine theoretische Forderung. 

Nebst der Wachstumshemmung sieht man bei thymusexstirpierten Tieren 
auch eine Änderung im Habitus; sie werden müde, träge, außerdem entwickelt 
sich oft eine beträchtliche Adipositas. 

Versuche, aus der Thymus ein wirksames Prinzip darzustellen, sind bis jetzt 
nicht von Erfolg begleitet gewesen. Immerhin ist es auf Grund von Tierver- 
suchen sehr wahrscheinlich, daß die Thymus als eine Drüse mit innerer 
Sekretion anzusehen ist, und daß sie vermutlich den Sauerstoff bremst. 

Auch in der menschlichen Pathologie war man bemüht, sich für die Thymus in 
ihrer Stellung als Drüse mit innerer Sekretion zu interessieren. Man suchte nach 
Krankheitsbildern mit vermehrter und verminderter Thymusfunktion. Zu- 
nächst ließ man sich vom makroskopischen Verhalten der Thymus leiten. Wir 
berühren damit die Frage des Status Ihymico-lymphaticus ; zunächst sprach man 
von einem Status thymicus und von einem Thymustod, wenn ein jugendliches 
Individuum plötzlich, evtl. im Anschluß an eine geringfügige Gelegenheits- 
ursache ad exitum kam, und der Prosektor keine greifbare Ursache für den Tod 
angeben konnte — außer daß er eine vergrößerte Thymus fand. Bei kleinen 
Kindern, die unter den Erscheinungen des Laryngospasmus akut zugrunde 
gingen, findet sich manchmal auch eine große Thymus. Aus diesem Grunde 
wurde in so einem Falle sogar von einem Asthma thymicum gesprochen. 

Auch bei älteren Individuen kennt man sog. Thymustodesfälle. Im Anschluß 
an ein kaltes Bad, Schreck, oder gleich im Anfang einer Narkose, fällt ein bis 
dahin als vollkommen gesund erkanntes Individuum plötzlich tot zusammen — 
die Sektion ergibt ein völlig negatives Resultat, bis auf eine große Thymus. In 
manchen Fällen zeigt sich neben der Thymusvergrößerung auch eine allgemeine 
Hyperplasie des gesamten lymphatischen Apparates. Im ersteren Fall sprach 
man von einem Status thymicus, im letzteren von Status thymico-lymphaticus 
(A. PALTAUF). 

Manche Personen dieser Art zeigen schon äußerlich ein eigentümliches 
Aussehen, es sind oft hagere, aufgeschossene Personen mit blasser Haut, großen 
Rachen- und Nasenmandeln, zurückgebliebenen Genitalien, Schwellung vieler 
Lymphdrüsen, evtl. Milzvergrößerung. Selbstverständlich war man bestrebt, 
gleichsam Frühformen oder die Kandidaten für den Status thymico-lIymphaticus 
zu erkennen, aber man darf nicht in den Fehler fallen, in der Vergrößerung 
der lymphatischen Apparate, evtl. auch der röntgenologisch nachweisbar ver- 
größerten Thymus das alleinige Substrat des ganzen Prozesses sehen zu wollen, 
denn man muß wissen, daß eine große Thymus bei einem jungen Menschen 
eigentlich etwas Normales darstellt. In diesem Dilemma suchte man den Aus- 
weg, auf gelegentliche Begleiterscheinungen des Status thymico-lymphaticus 
das Schwergewicht zu legen, z. B. auf angeborene Anomalien (Offenbleiben 
des Foramen ovale, gelappte Nieren, Enge der Aorta, atypischen Behaarungs- 
typus usw.). So entstand das Bild des Status hypoplasticus, der vielfach mit 
dem Status thymico-lymphaticus verquickt wurde. Zunächst interessierten 
sich dafür nur die Anatomen, allmählich brachten dieser Frage auch die 
Kliniker Interesse entgegen und suchten nach den verschiedensten Degene- 
rationszeichen, um evtl. auf diesem Umwege einen Status thymico-lymphaticus 
diagnostizieren zu können; man achtete z. B. auf Zahnanomalien, hohen 
Gaumen, angewachsene Ohrläppchen, Schwimmhautbildung zwischen den 
Fingern, Scapula scaphoidea usw. Das Wesen des Status thymicol-ymphaticus 
war damit nicht getroffen, denn wenn man in all diesen Fällen von einem 
Status thymico-Iymphaticus sprechen wollte, so wäre sein Vorkommen sehr 
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häufig, während doch die echten Fälle zu den großen Seltenheiten gehören. 
Von mancher Seite war man bemüht, auch funktionelle Symptome in den 
Vordergrund zu rücken; speziell dachte man an eine Übererregbarkeit des 
Nervus vagus. Verbindungen zwischen dem Trigeminus, dessen Reizung z. B. 
bei der Narkose evtl. in Frage käme, und dem Vagus ließen daran denken, daß 
es vielleicht im Beginne der Narkose zu einer starken Vagusreizung käme, 
in deren Gefolge sich entweder Herzstillstand oder Herzflimmern einstellt. 
Solche Überlegungen brachten es mit sich, daß von klinischer Seite teils auf 
tonische Reizungen im Vagusgebiete, teils auf seine erhöhte Reizbarkeit (Vago- 
tonie) großer Wert gelegt wurde. Jedenfalls befindet sich die Lehre von einer 
Überfunktion der Thymus noch stark im argen. 

Ein Krankheitsbild einer Thymushypoplasie ist in der menschlichen Patho- 
logie kaum bekannt. Es ist möglich, daß manche Formen von endemischem 
Kretinismus in einen gewissen Zusammenhang damit gebracht werden können, 
aber sichere Anhaltspunkte liegen vorläufig kaum vor. 


VII. Das Pankreas!. 


Im Jahre 1889 wurde von MINKOWSKI und MEHRING erkannt, daß es bei 
Hunden, welchen das Pankreas entfernt wurde, zu einer schweren Glykosurie 
kommt. Die Tiere bekommen außerdem starken Durst, Heißhunger, Polyurie, 
sie magern star k ab, kurz es treten alle jene Erscheinungen auf, die sich im 
Verlaufe eines schweren Diabetes einstellen können. Das einzige, was fehlt, ist 
die Ketonurie. Nichts lag daher näher — wie es auch tatsächlich von MINKOWsKI 
und MEHRING erfaßt wurde — als an Beziehungen zwischen Diabetes mellitus 
und gestörter Pankreastätigkeit zu denken. Wichtig ist, daß es nur dann zu 
Glykosurie kommt, wenn das Pankreas völlig entfernt wird. Der Nachweis, 
daß es sich hier um die Tätigkeit eines inneren Sekretes handelt, ließ sich in 
der Weise erbringen, daß es nach Implantation von Pankreasstücken gelingt, 
die Glykosurie vorübergehend zu bannen. 

Die Ähnlichkeit des menschlichen Diabetes mit der Glykosurie nach 
Pankreasexstirpation gab Anlaß, das Pankreas in Fällen zu untersuchen, die an 
den Folgen eines Coma diabeticorum zugrunde gegangen waren. Vor allem 
zeigten sich dabei Läsionen im Bereiche der LANGERHANSschen Zellhaufen, 
so daß man schon deswegen an einen mutmaßlichen Zusammenhang dieser 
Gebilde mit dem Stoffwechsel denken mußte. Im selben Sinne sprachen Ver- 
suche an gewissen Fischarten, die ein getrenntes Pankreas besitzen. Der 
eine Teil versorgt nur die äußere Sekretion, während der andere nur aus 
LANGERHANSschen Zellhaufen besteht. Bei solchen Fischen kommt es nur 
dann zu einer Glykosurie, wenn der Anteil entfernt wird, der aus LANGER- 
HANSSchen Zellhaufen besteht. Eine Krönung der ganzen Lehre von der 
inneren Sekretion des Pankreas wurde durch die Entdeckung des Insulins 
durch BAnTInG und Best (1922) herbeigeführt. Daß dies tatsächlich das 
Pankreashormon ist, läßt sich in der Art beweisen, daß es die tödlichen 
Ausfallserscheinungen nach Pankreasexstirpation zu beseitigen vermag. Tiere, 
die sonst nach Entfernung des Pankreas in längstens 1—2 Wochen zugrunde 
gehen, lassen sich mittels Insulin durch Monate hindurch noch am Leben 
erhalten. Es ist hier nicht der Platz, die ganze Frage des Diabetes mellitus zu 
diskutieren, so daß wir uns mit diesen wenigen Angaben begnügen müssen ; 
immerhin stellt der Diabetes mellitus eine Erkrankung der Drüsen mit innerer 
en Vor. 


2 Vol. a. en 105 und Abschnitt über die Krankheiten der Bauchspeicheldrüse, Bd. TI, S. 905. 
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VIII. Die Keimdrüsen (Ovarium und Hoden). 


Den Keimdrüsen obliegt eine doppelte Funktion. Sie haben sowohl für die 
Erzeugung reifer Geschlechtszellen als auch für die Ausbildung der sekundären 
Geschlechtscharaktere zu sorgen. Wenn wir von sekundären Geschlechts- 
charakteren sprechen, so meinen wir damit die Entwicklung des männlichen, 
bzw. weiblichen Körperbaues, die Anlage der Behaarung und bestimmter 
charakteristischer psychischer Eigenschaften, vor allem heterosexuelle Triebe. 

Der generative Apparat der Keimdrüsen ist histologisch gut charakterisiert. 
Die Entwicklung der Spermatozoen und des Ovulums läßt sich histologisch 
leicht verfolgen. Die Entwicklung der sekundären Geschlechtscharaktere 
dürfte aber auf eine innersekretorische Tätigkeit innerhalb der Keimdrüsen 
zu beziehen sein. Als Sitz dieser inkretorischen Tätigkeit sieht man beim Mann 
die Leypigschen und SERTOLischen Zellen an. STEINACH spricht diese Zellen 
als Pubertätszellen an. Auch bei der Frau gibt es ähnliche Elemente. Vor allem 
kommt in Frage der Follikelapparat, das Corpus luteum und das interstitielle 
Gewebe des Ovars. Entfernt man die Hoden, so bedeutet das nicht nur den Ver- 
lust des generativen Apparates, sondern auch die Entfernung der Pubertäts- 
drüse. Befindet sich das betreffende Individuum noch in der Entwicklungs- 
periode, so kommt es danach zu verschiedenen Ausfallserscheinungen (Eunuchoi- 
dismus). Vor allem kommt es auch zu einer mangelhaften Weiterentwicklung 
des noch restierenden Genitalapparates. Die Samenblasen und die Prostata 
werden atrophisch, der Penis bleibt kindlich. Der Einfluß auf die Prostata 
macht sich auch geltend, wenn dieses Organ bereits seine volle Entwicklung 
erreicht hat. Solche Beobachtungen waren der Anlaß, daß in der Folge 
öfter der Versuch unternommen wurde, durch Kastration eine zu große Prostata 
zu verkleinern. Als Fernwirkung der Kastration ist das Aufhören der Libido 
zu deuten. Die Behaarung an Brust, Genitalgegend, Beinen bleibt äußerst 
gering, an der Wange und an den Oberlippen entwickeln sich nur Lanugohaare. 
Interessant ist die atypische Fettanlagerung bei männlichen Kastraten. In der 
Gegend der Nates und des Mons veneris kommt es zu einem gleichmäßigen 
Fettansatz, ganz ähnlich wie man es bei Frauen zu sehen gewohnt ist. Auch am 
Skelet können sich die männlichen Sexuszeichen verwischen, das Becken kann 
weiblichen Charakter annehmen, außerdem erfolgt ein eigentümlicher Hochwuchs, 
bedingt durch auffallendes Längerwerden der Extremitäten (s. Abb. 28). Da- 
durch, daß man in manchen Gegenden des Orients aus religiösen Motiven die 
Kastration bei jungen Männern (Skopzen) vornehmen läßt, ist man vielfach 
in die Lage gekommen, die Ausfallserscheinungen auch beim Menschen nach 
Entfernung des Hodens, also gleichsam wie im Experimente zu verfolgen 
(Bunuchoidismus). Erfolgt die Kastration in einem Stadium, wo der Körper 
bereits seine volle Entwicklung erreicht hat, so können manche der Folge- 
erscheinungen ausbleiben (Späteunuchoidismus). Es gibt auch Konstitutions- 
anomalien, bei denen es zu einer fehlerhaften Anlage des Hodens kommt. Die 
Folgeerscheinungen können ähnlich sein wie bei Kastraten; auch durch patho- 
logische Prozesse (Tuberkulose, Traumen und Tumoren) kann es zu einer 
Destruktion des Hodengewebes kommen. 

Die Kastration beim Weibe bedingt gleichfalls Ausfallserscheinungen. Im Be- 
reiche des Genitales zeigen sich ähnlich wie beim Manne regressive Veränderungen 
(Atrophie des Uterus und der Vagina). Von den sekundären Geschlechts- 
charakteren leidet am meisten die Mamma. Bei jugendlichen Individuen kommt 
nach der Kastration die Brust überhaupt nicht zur Entwicklung. Interessant ist 
die Beobachtung, daß bei manchen männlichen Individuen nach der Kastration 
sich das Gegenteil vorfindet, nämlich stark entwickelte Brüste (Gynäkomasten). 
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Ähnlich wie beim Manne gibt es auch weibliche genitale Hypoplasten. 
Neben minderer Entwicklung des Genitalapparates (Amenorrhöe oder spätem 
Einsetzen der Menstruation) stark entwickelter Hochwuchs. Als Ursache dieses 
Hochwuchses ist eine Verzögerung der Verknöcherung der Epiphysenfugen an- 
zusehen. So kommt es, daß bei solchen Individuen die Spannweite über die 
Höhe überwiest. Nach TAxpLER ist auch das Tempo der Genitalent- 
wicklung von wesentlichem Einflusse auf das Skelet. Nicht nur Hypoplasie, 
auch späte Reife der Keimdrüsen bedingt ein stärkeres Längenwachstum. 


Abb. 28a und b. Hypogenitalismus. 


Umgekehrt führt frühe Entwicklung des Genitales zu relativ frühzeitigem 
Verschluß der Epiphysenfugen, somit zur Kurzbeinigkeit. Von therapeutischem 
Interesse ist es wichtig zu wissen, daß als übergeordnetes Organ über die 
innersekretorische Tätigkeit der Keimdrüsen der Hypophysenvorderlappen 
zu berücksichtigen ist. Allerdings kommt die Hypophyse im Sinne einer 
Wirkung auf Uterus und Scheide nur dann in Frage, wenn noch etwas Eier- 
stocksubstanz vorhanden ist, dagegen kann sich die Hypophyse keine Geltung 
verschaffen, wenn z. B. das Ovar fehlt. Die Wirkung des Ovars auf die übrigen 
Geschlechtsorgane ist keine sexusspezifische, denn Auszüge aus dem Corpus 
luteum hemmen nicht nur die Spermatogenese, sondern verhindern auch sie 
die Ausbildung von Samenbläschen und Penis. 

Die großen therapeutischen Erfolge, die man mit der Verfütterung von 
Schilddrüse erzielen konnte, forderten natürlich auf, aus den Keimdrüsen 
Hormone zu gewinnen; von diesem Gesichtspunkte aus hat man z.B. bei 
kastrierten Frauen Ovarialsubstanz verabfolgt; sicherlich sind dabei gelegentlich 
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Erfolge zu sehen, doch fehlte es nicht an maßgebenden. Stimmen, die sich davon 
nicht überzeugen konnten. Diesem Umstande ist es wohl hauptsächlich zu- 
zuschreiben, wenn diese Frage die längste Zeit ruhte. 

Es ist das Verdienst von ALLEN und Doısy neue Wege gezeigt zu haben, wie 
man sich von der Existenz des weiblichen Sexualhormons überzeugen kann; 
mittels dieser Methode gelang später ASCHHEIM und ZONDEK der Nachweis 
dieses Hormons im Harn der schwangeren Frau und trächtigen Stuten, aus 
dem es dann BUDENANDT in krystallinischer Form erhalten konnte. 

Das männliche Sexualhormon wurde aus der männlichen Keimdrüse sowie 
aus männlichem Harn gewonnen; BUDENANDT hat auch dieses Hormon in 
krystallinischer Form isoliert und die Konstitutionsermittlung in Angriff ge- 
nommen; beide Hormone sind sehr nahe miteinander verwandt und scheinen 
zu den Sterinen in enger Beziehung zu stehen. 

Auch aus dem Vorderlappen der Hypophyse lassen sich Hormone isolieren, 
die mit den Sexualfunktionen in innigem Zusammenhang stehen, und die eben- 
falls im Harn, und zwar besonders reichlich im Anfange der Schwangerschaft, 
ausgeschieden werden. 

Mit den so gewonnenen Hormonen sind beim Menschen viele therapeutische 
Versuche unternommen worden; will man Wirkungen erzielen, so muß man, 
speziell vom männlichen Hormon, große Dosen geben, oder besser gesagt Mengen 
verabfolgen, die so teuer sind, daß schon dadurch die allgemeine Einführung 
erschwert erscheint; jedenfalls hat man von der Zukunft gerade auf diesem 
Gebiete noch viel zu erwarten. 

Das Erlöschen der Zyklusfunktion der Frau (Menstruation) erfolgt durch- 
schnittlich im 47. Lebensjahre. Schon vor diesem Ereignis ist die Menstruation 
vielfach unregelmäßig. In dieser Zeit haben die meisten Frauen mit allgemeinen 
Beschwerden sich abzufinden. Die Wechseljahre der Frau oder das Klimakterium 
sind wohl vielfach als der Ausdruck einer Störung in der gegenseitigen Wirkung 
der unterschiedlichen Drüsen mit innerer Sekretion anzusehen. Je nach der 
vorangehenden Konstellation im Wechselspiel der Hormone sind die Störungen 
verschieden. Nur so glauben wir es zu verstehen, warum sich die Wechseljahre, 
also das Aussetzen der Ovarialfunktion, bald mehr im Sinne einer Hypothyreose, 
bald mehr im Sinne einer Hyperthyreose geben kann. Häufig ist das Bestehen 
einer Hyperthyreose kaum angedeutet, manchmal aber kommt es sogar zum 
Ausbruch eines typischen BAsepowschen Symptomenkomplexes. Ein reich- 
licher Fettansatz an bestimmten Stellen des Bauches ist enorm häufig bei 
Frauen zur Zeit des Klimakteriums zu sehen. Auch hier kann dies zu ex- 
zessiven Graden führen und zu einer allgemeinen Fettsucht ausarten. Zur 
Zeit des Klimakteriums einsetzende arthritische Beschwerden, die sogar alle 
Gelenke befallen können, will man vielfach auch mit dem Aussetzen der 
Geschlechtsfunktion in Zusammenhang bringen, ob mit Recht oder Unrecht, 
soll nicht weiter diskutiert werden. Jedenfalls versagt die Organotherapie. 

Ob es gerechtfertigt ist, auch beim Manne von einem Klimakterium virile 
zu sprechen, ist vielfach Gegenstand großer Kontroversen gewesen. Praktisch 
wichtig ist es zu wissen, daß auch beim Manne um das 50. Lebensjahr herum 
Stoffwechselstörungen auftreten können, die bald an den Basedow, bald an 
das Myxödem erinnern. Die Neigung zu Fettleibigkeit, speziell in der Gegend 
des Abdomens (Kapaunerbauch), stellt beim Manne ein häufiges Vorkomm- 
nis dar. 

Die alte Erfahrung, daß kastrierte Tiere Fettansatz zeigen, sowie die analoge 
Beobachtung beim Menschen, daß es nach Entfernung der Keimdrüsen zu Fett- 
ansatz kommt, gab Anlaß, an einen Zusammenhang zwischen Keimdrüsen und 
(esamtstoffwechsel zu denken. Schon die ersten Untersuchungen haben eine 
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Herabsetzung des Stoffwechsels gezeigt. Wahrscheinlich handelt es sich um eine 
Verminderung des Oxydationsvermögens, wobei vielleicht die Schilddrüse 
das vermittelnde Glied sein dürfte. Darüber, daß mancherseits das Gegenteil 
gefunden wurde, darf man sich nicht wundern, zumal wenn man bedenkt, daß 
— wie eben erwähnt — im Klimakterium auch hyperthyreoide Störungen 
gefunden werden. 

Der Einfluß der Verfütterung von Keimdrüsen auf den gesunden Organismus 
ist ein sehr verschiedener. Manchmal sah man eine Steigerung des Grund- 
umsatzes, ein andermal wieder das Gegenteil oder gar keinen Erfolg. Sicherlich 
müssen alle diese Beobachtungen mit neuen Hormonen überprüft werden. Auch 
hier wird man es nicht nur mit Keimdrüsenpräparaten allein versuchen, sondern 
ebenfalls auf Kombinationen mit Hypophysenpräparaten Rücksicht nehmen 
müssen. 


IX. Die pluriglanduläre Insuffizienz. 


Als man anfing, sich für die Störungen der inneren Sekretion zu interessieren, 
wurde zunächst jede Blutdrüse losgelöst von ihrem natürlichen Zusammen- 
hange, gleichsam isoliert, betrachtet. Aus dieser Zeit stammt unsere Kenntnis 
von der Bedeutung der Sekrete der einzelnen Organe mit innerer Sekretion. 
Allmählich kam man aber zu der Überzeugung, daß sich die experimentellen 
Krankheitsbilder im Sinne einer ausschließlichen Hypo- bzw. Hyperfunktion 
mit jenen Zuständen nicht völlig decken, wie sie uns die Wirklichkeit tatsächlich 
vorführt. Die Drüsen mit innerer Sekretion stellen Glieder eines großen zusammen- 
gehörigen Systemes vor. Nimmt die Funktion der einen Drüse ab oder zu, so 
äußert sich das sofort auch in einem kompensatorischen Auf oder Ab in anderen 
Drüsen. Mag vielleicht im Anfange ein Krankheitsbild zunächst auf eine 
Region beschränkt sein, binnen kurzem kann das zu Veränderungen in den 
Mengenverhältnissen der einzelnen Hormone führen und so die Reizbarkeit in 
ein ganz anderes Licht stellen. Es kann sich daher nur zu leicht aus einem 
uniglandulären Krankheitsbild eallmählich ein pluriglanduläres entwickeln, dessen 
Analyse allerdings zu den schwersten Problemen der Pathologie führen kann; 
jedenfalls gibt es funktionelle pluriglanduläre Krankheitsbilder in großer Menge. 

Unter den eigentlichen pluriglandulären Krankheitsbildern versteht man aber 
Erkrankungen, wo es auch zu schweren anatomischen Veränderungen an den ver- 
schiedensten Drüsen mit innerer Sekretion gekommen ist. Meist handelt es sich 
dabei um eigentümliche sklerotische Prozesse, über deren wahre Natur man aber 
noch völlig im unklaren ist. Theoretisch betrachtet könnte man mit der Möglich- 
keit rechnen, daß es primäre und sekundäre multiple Drüsenaffektionen gibt. 
Vielleicht handelt es sich in einem Teil der Fälle — das wären die sekundären 
Formen — zunächst um einen Prozeß, der nur in einer Drüse beginnt, während 
die anderen wegen der vielfachen Korrelationen erst sekundär erkranken. Im 
Gegensatz dazu könnte man von primären Formen sprechen, wenn der schädi- 
gende Prozeß gleichzeitig in den verschiedensten Drüsen einsetzt. 

Man wird dann mit der diagnostischen Möglichkeit eines solchen Krank- 
heitsbildes zu rechnen haben, wenn sich Symptome nebeneinander finden, die 
schwer einer einheitlichen Erklärung zuzuführen sind. Wenn also z. B. neben 
Nebennierensymptomen (Pigmentanomalien, niederem Blutdruck) auch Störungen 
im Stoffwechsel bestehen (Fettsucht und Glykosurie), außerdem Amenorrhöe 
neben mangelhafter Genitalentwicklung vorliegt und dieser Zustand schon in 
der Jugend eingesetzt hat und so eine allgemeine Unterentwicklung bedingt 
hatte; liegt so etwas vor, dann wird man unbedingt an solche Krankheits- 
bilder zu denken haben. Jedenfalls handelt es sich um seltene Zustände. 
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Die Therapie der pluriglandulären Insuffizienz richtet sich auf die Behandlung 
der hauptsächlich beteiligten Blutdrüse, soweit sich diese Störung überhaupt 
beeinflussen läßt. Immerhin stellt die organotherapeutische Behandlung 
gerade dieser Zustände ein wenig aussichtsvolles Problem dar. Dementsprechend 
steht die symptomatische Therapie im Vordergrunde. 
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Die Krankheiten des Blutes und der blutbildenden 
(sewebe. 
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ALFRED SCHITTENHELM-Kiel. 


Mit 20 Abbildungen. 


Einleitung. 


Das Blut hat im Organismus eine vielseitige Bedeutung. Seine Aufgaben 
sind teils selbsttätige, teils vermittelnde. 

Der Blutstrom vermittelt den mannigfachen Transport von und zu den Zellen, bzw. 
Zellverbänden und Organen. Im einzelnen geschieht durch ihn der Gaswechsel von der 
Lunge zu den Geweben und umgekehrt (O,, CO,), die Zufuhr aus dem Darm zu den Geweben 
von Stoffen, die zu ihrer Ernährung dienen oder zur Verarbeitung zwecks Bildung von 
Wärme oder Arbeitsenergie, sowie aus den Geweben zu den Ausscheidungsorganen von 
Substanzen, die im Stoffwechsel als End- und Abfallprodukte entstehen. Das Blut vollzieht 


ferner den Austausch der Hormone und anderer die Organ- und Zellfunktion regulierender 
Substanzen. 


Das Blut ist aber auch selbsttätig. Seine corpusculären Elemente sind lebende Zellen, 
von denen jede Kategorie ihren eigenen Aufbau, ihren eigenen Stoffwechsel und ihre 
eigenen Funktionen hat. Vieles deutet darauf hin, daß besonders die weißen Blutzellen 
in weitem Ausmaße wandelbar sind und sich dadurch den Ansprüchen, die an sie heran- 
treten, anzupassen vermögen. Sie können feste, kolloidale und flüssige Stoffe aufnehmen 
und mit Hilfe der ihnen eigenen chemischen Kräfte (Fermente) verarbeiten. Dabei ändern 
sie Form und Aussehen ihrer protoplasmatischen Gestalt und ihres Kerns, die jugendliche 
Zelle differenziert sich zur funktionell hochwertigen, was auch in dem Wechsel ihrer feineren 
Struktur bei der Färbung (Granulierung usw.) und dem Auftreten gewisser Reaktionen 
(Oxydase, Jodophilie) zum Ausdruck kommt. 

Die Zusammensetzung des Blutes unterliegt also schon unter normalen Ver- 
hältnıssen dauerndem Wechsel. Der Organismus vertügt aber allerorts über eine 
fein funktionierende Regulationseinrichtung vielseitigster, rasch und dauernd 
wirkender Art, welche die für die Arbeit und das Leben der ihn zusammen- 
setzenden verschiedenartigen Zellen optimale Zusammensetzung aufrechterhält 
dadurch, daß jede Abweichung sofort ausgeglichen wird. Sie erhält daher auch 
das Blut in chemisch-physikalischer und morphologischer Hinsicht möglichst 
konstant. Das Pufferungssystem sorgt dafür, daß die Reaktion des Blutes, 
bzw. das pp immer dieselben bleiben; der Elektrolyt- und Mineralstoffgehalt 
(K, Ca, Mg, P usw.), der Jodspiegel, der Zuckergehalt, der Eiweißwert, das 
Verhältnis von Albumin, Globulin und Fibrinogen, die Gerinnungsfähigkeit 
usw. schwanken nur in engen Grenzen. Aber auch die Verschiebungen in der 
morphologischen Zusammensetzung sind gering und bewegen sich in ganz 
bestimmten Bahnen, die Zahl und Art der cellulären Blutbestandteile werden 
durch die regulierte Tätigkeit der blutbildenden Gewebe möglichst konstant 
gehalten. 

Schon normale Vorgänge wie Verdauung, Arbeit, Altern, Schwangerschaft 
und anderes, überhaupt der ständige Wechsel der Lebensvorgänge unter endo- 
genen und exogenen Einflüssen stellen mannigfache Anforderungen an die 
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Ausgleichsvorrichtungen, weil sie alle mit chemisch-physikalischen und mit 
morphologischen Verschiebungen einhergehen. Dazu kommt noch als Über- 
geordnetes die Konstitution. Sie ist bestimmt durch die Erbanlagen, in denen 
die Reaktionsnorm und alle Entwicklungsmöglichkeiten der Zellen und Zell- 
gewebe vereinigt sind, in deren Abhängigkeit die Gesamtheit ihrer Funktionen 
und Lebensäußerungen steht. Für das Blut kommt als Stammgewebe das 
Mesenchym in Betracht und dessen Anlage bestimmt in erster Linie seine 
Zusammensetzung. Gewisse vererbbare Eigentümlichkeiten führen zu bekannten 
Krankheitszuständen (z. B. hämolytische Anämie, Hämophilie). Dazu kommen 
aber die verschiedensten Einflüsse der Umwelt, welche sich wiederum direkt 
oder indirekt im Zellgeschehen geltend machen. Die Synthese von ererbten 
und erworbenen, dauerndem Wechsel unterliegenden Eigenschaften führt zu 
einer individuellen Einheit mit großer Variation. 

Die konstitutionellen Eigentümlichkeiten finden ihren Ausdruck in dem Zell- 
bestand des strömenden Blutes, dessen Zusammensetzung und Bildungstyp in 
hohem Maße von dem Zustand ihrer Produktionsstätten abhängen und diesem 
parallel laufen. Das tritt besonders zutage, wenn pathologische Einflüsse sich 
auswirken, am sichtbarsten bei Infektionen. Diese ändern ebenso das chemisch- 
physikalische wie das morphologische Blutbild. Sie wirken sich an den Produk- 
tionsstätten aus und führen dort zu einer vermehrten oder überstürzten Zell- 
bildung mit Aussendung einer mehr oder weniger großen Zahl fertiger und 
unfertiger normaler, aber evtl. auch abnormer Zellen oder aber zu einer 
Hemmung der normalen Zellbildung in einzelnen Teilen oder in der Gesamt- 
heit. Die fixen und abgelösten Zellen aber können als Folge der geänderten 
Zusammensetzung ihrer Suspensions-, d.h. der Gewebs- und Blutflüssigkeit 
sowie der aus dieser aufgenommenen, phagocytierten Stoffe und die durch 
diese zwangsläufig bedingten Veränderungen ihres Inhalts in ihrer Weiter- 
entwicklung im strömenden Blute Besonderheiten zeigen, die, der Be- 
obachtung durch feinere Untersuchungsmethoden zugänglich, diagnostische und 
prognostische Bedeutung haben und damit auch für die Therapie wegweisend 
sein können. Auch hormonale Einflüsse wirken sich in mehr oder weniger 
charakteristischer Weise im Blutbild aus. Injektionen von Adrenalin, Insulin, 
Hypophysenhormonen, Thyroxin beeinflussen das Zellbild bestimmter Gewebe 
und veranlassen gewisse Änderungen der morphologischen Blutzusammen- 
setzung. Normale Reaktionen, wie z. B. die Verdauungsreaktion des Blut- 
bildes werden in bestimmter Weise abgeändert. Das Blutbild und die sich in 
ihm ausprägenden Reaktionen gestalten sich beim Myxödem, bei der BASEDOW- 
schen Erkrankung, bei der Appısonschen Krankheit usw. in anderer Weise 
als beim Normalen. Die klinische Bedeutung der Untersuchung des Blutbildes 
in seinen feineren Einzelheiten gewinnt also eine immer größere Bedeutung, 
wenn auch die Forschung in vieler Richtung erst die Anfangsgründe geklärt 
hat und über grundlegende Fragen noch vielfach gestritten wird. 

Ihre einleuchtendste und unbestreitbare Bedeutung hat die morphologische 
Blutuntersuchung für die frühzeitige Erkennung und Charakterisierung der 
verschiedenartigen Blutkrankheiten (Anämien, Polyglobulie, akute und chronische 
Leukämien und Pseudoleukämien, 'Thrombopenie, Aleukie, Agranulocytose 
u.a.m.) und für die Diagnose und Prognose vieler vor allem infektiöser Er- 
krankungen (Typhus, Pneumonie, Sepsis, BAanGsche Krankheit, Tuberkulose 
u.2.m.). 

Schließlich muß in diesem Zusammenhang der Untersuchung der Blutge- 
rinnung, der wichtigen Blutgruppenbestimmung und der großen diagnostischen und 
prognostischen Bedeutung der Blutkörperchensenkungsgeschwindigkeit gedacht 
werden. 
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Blutmenge, Zusammensetzung und Eigenschaften 
des Blutes. 


Der Blutwasserspiegel und damit die Blutmenge des Säuglings, auch des 
völlig gesunden, ist im Laufe des Tages scheinbar regellos erheblichen Schwan- 
kungen unterworfen, was mit der Labilität des Wasserbindungsvermögens 
seiner Gewebe und des Wasserumsatzes überhaupt zusammenhängt. Allmäh- 
lich erwirbt der Organismus mit seiner Entwicklung eine gewisse Stetigkeit 
und die Fähigkeit, seine Blutmenge konstant zu erhalten, was für das ältere 
Kind und den Erwachsenen erwiesen ist. Die normale Blutmenge wird heute 
von den meisten Untersuchern mit ?/,, bis !/;; (von anderen mit !/,o bis !/g,) des 
Körpergewichtes angegeben, was für einen Menschen von 70 kg Körpergewicht 
etwa 5—6 (bzw. 3,5) Liter Blut ergeben würde. Die üblichen Methoden zur Be- 
stimmung der Gesamtblutmenge, die Farbstoff- und Kohlenoxydinhalations- 
methode, erfassen nur die zirkulierende Blutmenge, nicht die ruhenden Blut- 
depots in ihrer wechselnden Größe. Unter pathologischen Verhältnissen kann 
die Blutmenge eine Verminderung (Oligämie), manchmal z. B. bei der perniziösen 
Anämie, oder eine Vermehrung ( Plethora), z. B. bei der Polycythämie erfahren. 
Man hat zwei Typen der Vermehrung der Gesamtblutmenge zu unterscheiden, 
die Steigerung der Erythrocytenzahl evtl. mit Steigerung des Einzelvolums 
vom roten Blutkörperchen ohne wesentliche Plasmavermehrung bei der Poly- 
cythaemia vera und die Polyämie, bei der sich Erythrocytenzahl und Plasmamenge 
gleichzeitig vermehren. Krankhafte Schwankungen des Wasser- und Eiweiß- 
gehaltes führen einerseits zu einer Eindickung (Anhydrämie), z.B. bei hoch- 
gradigem Durst, andererseits zu einer Verwässerung (Hydrämie), z.B. bei 
hydropischen Nierenkrankheiten, kardialem Odem, Kachexie, großem Aderlaß, 
Anämien. 

Das Blut setzt sich zusammen aus dem flüssigen Bestandteil, dem Blut- 
plasma, mit etwa 9% Eiweiß, in dem seine Zellen suspendiert sind. Bei der 
Gerinnung des Blutes scheidet sich, unter Umwandlung des gelösten Fibrinogens 
in faseriges Fibrin, das Serum vom Blutkuchen ab, der außer dem Fibrin die 
für die Gerinnung wesentlichen Blutplättchen und die übrigen Blutzellen ein- 
schließt. Das normale Serum (also Plasma minus Fibrin) enthält etwa 7—8% 
Eiweiß (bei Neugeborenen nur 4—7%), sowie zahlreiche andere Stoffe teils 
in kolloidaler, teils in echter Lösung. Das Serumeiweiß setzt sich aus Albuminen 
und Globulinen zusammen, und zwar findet man normalerweise 20—40% Globuline 
und 60—80% Albumine. Unter pathologischen Bedingungen verschiebt sich 
das Verhältnis Albumine zu Globuline durch Zunahme oder Abnahme der 
letzteren. Zunahme der Globuline findet man vor allem bei Infektionen, Kachexie, 
Hunger usw. Im Plasma geht einer Globulinzunahme (normal 35% des 
Gesamteiweißes) meist auch ein Anstieg des Fibrinogengehaltes (normal 4%) 
parallel. Bei Zunahme der Globuline und des Fibrinogens findet sich die Blut- 
körperchensenkung beschleunigt, die also von deren Quantität deutlich abhängig 
ist. Je mehr das Plasma Albumin (normal 61%) enthält, desto geringer 
ist die Senkungsgeschwindigkeit. Es handelt sich bei der letzteren um eine 
Verklumpung der elektronegativen Erythrocyten infolge ihrer Entladung unter 
dem Eintluß der elektropositiven Kolloide, besonders der grobdispersen Eiweiß- 
stoffe, Globuline und Fibrinogen. Auch andere Faktoren, wie z. B. Größe oder 
Kleinheit, Menge der Zellen, Cholesteringehalt u. a. beeinflussen die Senkung. 
Weiteres hierüber s. 8. 239. 

Die Blutgerinnung steht in engster Beziehung zu dem in der Leber gebildeten, 
im Plasma gelösten, zu den Globulinen gehörenden Fibrinogen, das als unlös- 
liches Fibrin zuerst in Form winziger Nädelchen, die allmählich zu einem dichten 
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Netzwerk verwachsen und die zelligen Elemente einschließen, sich abscheidet 
und zu einem gelatinösen Blutkuchen gerinnt. Anwesenheit zerfallender Blut- 
plättchen begünstigt die Fibrinbildung. 

Bei der Spontangerinnung findet eine Ketraktion des Blutkuchens unter 
Auspressung des Serums statt, wobei wiederum die Thrombocyten eine wesent- 
liche Rolle spielen. Fehlen die Thrombocyten (z. B. bei der thrombopenischen 
Purpura), so vermindert sich die Retraktion. 

Im ausgepreßten Serum findet sich im Gegensatz zum Plasma das 
Thrombin, das Fibrinogen in Fibrin umzuwandeln vermag. Das im strömenden 
Blute in einer inaktiven Vorstufe vorhandene 'Thrombin bildet sich in der 
ersten Phase der Gerinnung. Dabei wird das reaktionsträge Proserozym zu- 
nächst unter Anwesenheit von ionisiertem 
Calcium in das reaktionsfähige Serozym 
(Prothrombin) umgewandelt und dieses 
wird durch das Calcium und die von den 
zelligen Elementen des Blutes (Thrombo- 
cyten) gelieferten gerinnungsaktiven Zell- 
substanzen (Thrombokinase) zu Thrombin 
aktiviert. Die Thrombokinase ist ein 
Komplex von Lipoid (Kephalin) + Eiweiß- 
körper. Die zweite Phase ist der kolloid- 
chemische Prozeß der Umwandlung des 
Fibrinogens in Fibrin unter der Einwir- 
kung von Thrombin. Als dritte Phase 
kommt die Retraktion des Blutkoagulums 
und die Auspressung des Serums dazu. 
Ob das Thrombin ein Ferment ist und 
Abb. 1a-c. Die 3 Phasen der Gerinnung, kKatalytisch wirkt oder die ganze Gerin- 
st ea en nung ein physikalisch-chemischer Vorgang 
c III. Phase = Retraktion des Koagulums ist, wird noch viel diskutiert. Die alte 

ee At Physiologie Ba. VI. Auffassung der Fermentnatur (ALEXANDER 

1. Teil. Berlin: Julius Springer 1928.) SCHMIDT, MORAWITZ, BORDET, WÖHLISCH 

u.a.) hat immer noch die größte Wahr- 

scheinlichkeit. Störungen der Blutgerinnung finden wir vor allem bei der 

Hämophilie und Pseudohämophilie, bei hämorrhagischen Diathesen, bei In- 

fektions- und Blutkrankheiten, bei gewissen Leberkrankheiten, bei Gallen- 
stauung u.&. m. 


Die 3 Phasen der Gerinnung: 


I. Phase : Blutentnahme 
Thrombinbildung 
II. Phase Anfang der Gerinnung = erster Fibrin- 
Umwandlung des Fibrinogens in Fibrin; faden 


Erstarren der Blutflüssigkeit zum Koa- 
gulum, das an der Glaswand haftet — Ge- 
rinnungsdauer 
Ende der Gerinnung 
III. Phase | 
Retraktion des Blutkoagulums und Serum- 
auspressung; dabei Loslösung des Koa- 
gulums von der Glaswand des Gefäßes Retraktion beendet 


Die Blutgruppen müssen, weil sie bei der für die Therapie einiger Blutkrankheiten 
so wichtigen Bluttransfusion eine hervorragende Rolle spielen, erwähnt werden. Nach 
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Untersuchungen von LANDSTEINER lassen sich die Menschen in vier verschiedene Blut- 
gruppen einteilen. Zur Erklärung nimmt LANDSTEINER 2 verschiedene agglutinable Substanzen 
(Agglutinogene) und 2 verschiedene Agglutinine an. Die Zellen der verschiedenen Individuen 
enthalten entweder eines der Agglutinogene oder beide oder keines. Das Serum enthält 
immer nur die Agglutinine, die den nicht in den Blutkörperchen enthaltenen Agglutinogenen 
entsprechen; sonst würden die Erythrocyten vom eigenen Serum agglutiniert. 

Man bezeichnet die beiden agglutinablen Substanzen der roten Blutkörperchen mit A 
bzw. B, das gleichzeitige Fehlen beider mit O. Die entsprechenden Serumagglutinine 
werden « und £% genannt. Die so entstehenden vier Blutgruppen haben. bedauerlicher- 
weise von den verschiedenen Autoren eine verschiedene Bezeichnung erhalten, welche 
angeführt werden muß, damit nicht durch Verwechslung der Nomenklatur vermeidbare 
oder schwere gar tödliche Unfälle bei Transfusionen vorkommen: 


Nomenklatur | Nomenklatur | Neue 
nach JANSskY | nach Moss | Nomenklatur 
I IV (6) 

El. II A 
III It B 
IV | I AB 


Die „Neue Nomenklatur‘ entspricht einer Anregung LANDSTEINERS und ist auch vom 
internationalen Hygienekomite des Völkerbundes empfohlen. Sie sollte allgemein eingeführt 
werden. 


Die Reaktionen des Serums jeder Gruppe auf die Erythrocyten aller Gruppen sind 
in folgender Tabelle zusammengestellt: 


Serum der Agglutinine Erythrocyten der Gruppe 
Gruppe ! im Serum vo | AN Es B 5 AB 
® aß BER 

A 8 ee 

B a ee a er = 
AB 0) == = 


+ bedeutet Agglutination, — bedeutet keine Agglutination. 


! Die Buchstaben dieser Kolumne bezeichnen zugleich die Agglutinogene, die in den 
Blutkörperchen der Gruppe vorhanden sind. 


In unseren Breiten finden sich vor allem die Gruppen O und A zu 40% und 43%, die 
Gruppe B zu 12%, die Gruppe A B zu 5%. Vor jeder Transfusion muß festgestellt werden, 
daß die Erythrocyten des Spenderblutes von dem Serum des Empfängerblutes nicht agglu- 
tiniert werden. Andererseits ist infolge der starken Verdünnung des Spenderserums die 
Feststellung, ob in ihm Agglutinine für die Empfängererythrocyten vorhanden sind, 
ohne Bedeutung. 

Die Transfusion kann also vorgenommen werden, 1. wenn Spender und Empfänger der 
gleichen Blutgruppe angehören, 2. wenn es sich um einen Spender der Gruppe O handelt 
( Universalspender), da sein Blut wohl die Agglutinine « und £, dagegen keine Agglutinogene 
enthält, oder 3. wenn der Empfänger zur Gruppe A R gehört; für diesen ist jeder Spender 
geeignet, da sein Blut zwar zwei Agglutinogene, aber keine Agglutinine enthält (Universal- 
empfänger). Immerhin geht man am sichersten, wenn man möglichst gruppengleiches Blut 
bei Transfusionen verwendet, besonders wenn eine stärkere Anämie vorliegt. Bei Verwen- 
dung von Universalspendern kommen leichter Störungen vor. Immer empfiehlt es sich 
zunächst eine kleine Menge Blut zu transfundieren und die Reaktion zu beobachten, ehe 
die eigentliche Transfusion durchgeführt wird. 

. Zur Gruppenbestimmung werden in jedem einzelnen Fall T’estsera der Gruppen A, B und O, 
die im Handel bezogen werden können, verwendet, durch deren Einwirkung auf die 
fraglichen Blutkörperchen die Diagnose leicht gestellt werden kann. Wenn Hämolyse 
stattfindet, hat sie dieselbe Bedeutung wie Agglutination. 

Neuerdings wurde festgestellt, daß innerhalb der Gruppe A (und AB) sich zwei Unter- 
gruppen nachweisen lassen dadurch, daß Sera der Gruppe O und B nach Absorption mit 
gewissen Zellen der Gruppe A ihre agglutinierende Wirkung für eine Anzahl A-Zellen 
verlieren, aber das Blut anderer A-Individuen noch agglutinieren. Die ersteren wurden 
von LANDSTEINER mit dem Symbol AA2, die letzteren häufigeren mit AA! bezeichnet. 


938 ALFRED SCHITTENHELM: Die Krankheiten des Blutes und der blutbildenden Gewebe. 


Er nimmt an, daß es sich nur um qualitative Unterschiede handle. Für die praktische 
Benützung der Blutgruppenreaktion kommen diese Untergruppen der Gruppe A gegen- 
wärtig kaum in Betracht, eher vielleicht für forensische Zwecke nach Überwindung metho- 
discher Schwierigkeiten. Dasselbe gilt für drei neue Blutkörperchenmerkmale, die Faktoren 
M, N und P, die von LANDSTEINER und LEvIneE mit Hilfe künstlich hergestellter Immun- 
seren beim Menschen aufdeckten. P kommt nur ganz selten vor, M in 30%, N in 20% und 
MN in 50%. Da sich im normalen Blut nie Antikörper gegen diese Faktoren finden, sind 
sie für die erste Transfusion bedeutungslos. Es wird aber mit der Möglichkeit gerechnet, 
daß im Anschluß an diese der Empfänger Antikörper gegen einen der Faktoren bilden kann 
und so bei der zweiten Transfusion anaphylaktische Erscheinungen zustande kommen. 
Ein sicherer Beweis hierfür existiert noch nicht. Der Nachweis der Faktoren ist außerdem 
sehr schwierig. Evtl. kann man zur Vermeidung von Zwischenfällen die Agglutinations- 
reaktion mit Spenderblutkörperchen gegen Empfängerserum anstellen. Alle diese Fest- 
stellungen zeigen, daß wahrscheinlich jedes menschliche Blut eine besondere biochemische 
Beschaffenheit besitzt. 


Das Blutserum sieht normalerweise hellgelblich und klar aus, nach fettreichen 
Mahlzeiten und bei gewissen Stoffwechselstörungen (z. B. schwerer Diabetes) ist 
es mehr oder weniger chylös (Lipämie, Lipoidämie). Bei Zunahme des Bili- 
rubingehaltes, der normalerweise 0,4—0,8 mg-% beträgt, nimmt das Serum eine 
gelbe, bei Hämoglobinämie eine rötliche Farbe an. Auf eine Erörterung der 
übrigen Bestandteile kann hier verzichtet werden, da sie für die Blutkrankheiten 
vorerst keine wesentliche Bedeutung haben. Daß ?/, des gesamten Körper- 
eisens im Blute sind, soll noch erwähnt werden. 


Die wichtigsten morphologischen Blutuntersuchungs- 
methoden und Normalwerte. 


Nur die wichtigsten Untersuchungsmethoden, die in allen Fällen gemacht 
oder für spezielle Zwecke angewandt werden, sollen hier zum besseren Verständnis 
der weiteren Ausführungen erläutert werden. Alles weitere ist in Spezialbüchern 
nachzusehen. 


Bestimmung des Hämoglobinwertes mit dem SanHuischen Hämometer. Angabe des 
„korrigierten“ Hb-Wertes. Normal 90—100% = 15 g Hb in 100g Blut. 

Zählung der roten und weißen Blutkörperchen nach dem Prinzip von 'THOMA-ZEISS. 

Bestimmung des Färbeindex = mittlerer Hämoglobinwert des einzelnen roten Blut- 
körperchens bzw. Verhältnis der Hämoglobinmenge zur Erythrocytenzahl. Dabei ist normal 
100% Hb : 5 000 000 Erythrocyten = Färbeindex 1. Der Färbeindex berechnet sich am 
bequemsten, indem der gefundene Hämoglobinwert durch die mit 2 multiplizierten ersten 
beiden Ziffern der Erythrocytenzahl dividiert wird, z. B. ist bei 50% Hb und 2 500 000 


Erythrocyten der Färbeindex = — 1. Ein Färbeindex, der kleiner als 1 ist, spricht 


2 x 25 
für sekundäre, einer, der größer ist, für perniziöse Anämie. 

Bestimmung des Flächendurchmessers der Erythrocyten: Durch direkte Messung oder 
mit Hilfe des Bockschen Apparates (Erythrocytometer), der auf dem Prinzip beruht, daß 
paralleles Licht, das durch ein Blutbild fällt, gewisse Spektren macht, deren Durchmesser 
in einem festen Verhältnis zur Zellgröße stehen. 

Zählung der Blutplättchen nach Fonıo. Normale Zahl 200 000—8300 000 im Kubikmilli- 
meter. 

Resistenzbestimmung der Erythrocyten. Sie werden mit blutisotonischer, also 0,85 % iger 
Kochsalzlösung gewaschen, in ihr zu 5% aufgeschwemmt und abgemessene Mengen in 
fallende Verdünnung der NaCl-Lösung gebracht. Im einzelnen geschieht der Versuch 
folgendermaßen: 

1. Defibriniertes Blut wird zentrifugiert, das Plasma abgehoben und entfernt, die im 
Bodensatz ausgeschleuderten roten Blutkörperchen 3mal in 0,85%iger NaCl-Lösung unter 
jedesmaligen Zentrifugieren gewaschen. 

2. Die so gewaschenen und abzentrifugierten Erythrocyten werden mit 0,85 %iger 
NaCl-Lösung zur Menge des Anfangs benutzten Blutes wieder aufgefüllt und aufgeschüttelt. 

3. Von dieser Suspension wird eine Verdünnung von 1 : 10 mit 0,85%iger NaCl-Lösung 
hergestellt. 

4. Von der verdünnten Suspension werden je 3 Tropfen in 2cem NaCl-Lösung fallender 
Konzentration gegeben. 
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Nach einstündigem Stehen im Brutschrank wird die Hämolyse abgelesen. Normaler 
Beginn der Hämolyse bei 0,46% NaCl, beim hämolytischen Ikterus Hämolyse bereits bei 
höherer Konzentration. 

Bestimmung der Blutungszeit nach DuKkE an einem kleinen Einstich am Ohrläppchen 
durch Absaugen mit Fließpapier, bis kein Blutfleck mehr entsteht. Normal nach 2 bis 
2!/, Minuten, bei Thrombopenie verlängert. 

Bestimmung der Gerinnungszeit im Uhrschälchen nach SAHLI oder im hohlgeschliffenen 
Objektträger nach BÜRKER unter Verwendung einer feuchten Kammer. Beginn der normalen 
Gerinnung bei 5—5!/, Minuten, Ende bei 12 Minuten. 

Retraktion des Blutkuchens im Reagensglas. Es wird kein Serum ausgepreßt bei 
Thrombopenien und bei Polycythämie, bei denen also die III. Phase der Gerinnung fehlt 
oder mangelhaft in Erscheinung tritt. 

Die Blutkörperchensenkungsgeschwindigkeit wird am besten nach der Methode von 
WESTERGREN ausgeführt. In der ersten Stunde ist sie normalerweise bei Männern 3—9, 
bei Frauen 7”—/2 mm in nüchternem Zustand. Bei Neugeborenen ist sie geringer (l—2 mm). 

Das gefärbte Ausstrichpräparat bei panoptischer Färbung PAPPENHEIMs = Kombination 
der Jenner-May-Grünwaldfärbung mit Giemsafärbung, also Eosin-Methylenblau-Methylen- 
azur. Das Methylenazur färbt das Chromatinnetz der Kerne rot, die Nucleolen hellblau 
und macht die Azurgranula der Lymphocyten und Monocyten sichtbar. Die Granulation der 
Leukocyten ist rötlich-violett (neutrophil), aber zuweilen auch bläulich oder blau (basophil), 
die der Eosinophilen rot und grobkörnig. Das Protoplasma der Lymphocyten und Mono- 
cyten ist blau. Die Mastzellengranula sind blauschwarz. Die roten Blutkörperchen sind rot. 

Ozxydasereaktion (SCHULZE-GRAEFF). Die Reaktion wird folgendermaßen angestellt: 
Durch Räuchern in Formoldämpfen oder Einlegen in ein Gemisch von 40%igem Formol 
und Alkohol absolut. ä& während 15 Minuten fixierte Blutausstriche kommen in ein filtriertes 
Gemisch von gleichen Teilen einer 1%igen wässerigen alkalischen Lösung von «-Naphthol 
und einer 0,2%igen wässerigen Lösung von Dimethyl-p-phenylendiamin. basic. auf etwa 
5 Minuten. Der gebildete Farbstoff kann mit verdünnter Lucouscher Lösung (1 : 2) fixiert 
werden (3 Minuten langes Einlegen). Das überschüssige Jod wird in stark verdünnter 
Lithiumcarbonatlösung entfernt. Eine gute Gegenfärbung gibt Carbolfuchsin, 1 Tropfen 
auf lccm Aqua destill. für 5 bis 10 Minuten. 

Die Oxydasegranula sind violett blauschwarz. Sie finden sich vornehmlich in den 
Zellen der sog. myeloischen Reihe und in meist geringerem Ausmaße in einem Teil der 
Monocyten. 

Supravitalfärbung vor allem zur Darstellung der Substantia granulo-filamentosa junger 
Erythrocyten (Reticulocyten) zwecks Erkennung des Grades der Blutregeneration mit Hilfe 
1%iger alkoholischer Brillantkresylblaulösung. Normal 1—2°/,, der roten Blutkörperchen. 


Die Bildung der Erythrocyten im embryonalen und 
postembryonalen Leben, ihre Funktion 
und Zusammensetzung. 


Die Blutbildung ist eine Funktion des Mesenchyms und beginnt mit dessen Erscheinen 
ın der Embryoanlage. Die Fähigkeit zur Anlage des Gefäßsystems und zur Blutbildung 
äußert sich zu allererst im extraembryonalen Mesoderm, in dem Dottersack (Area vasculosa), 
in dem die „‚Angioblasten‘'haufen von W. Hıs bzw. die Blutinseln von KÖLLIkER festgestellt 
und als Anfänge der gemeinsamen Blut- und Gefäßbildung erkannt wurden. Durch Abgabe 
von Sekret aus den inneren Zellen entsteht die erste Blutflüssigkeit, Abflachung der um- 
gebenden Blutinselzellen bildet die ersten Gefäße. Dieses primitive Gefäßsystem treibt 
vielleicht in der ersten Zeit der embryonalen Anlage Sprossen in den Embryo hinein, die 
im Mesenchym liegend sich zu Capillaren und Gefäßen auswachsen, wahrscheinlich aber 
laufen parallele Vorgänge im Mesenchym der Embryoanlage ab. An diese Blutinseln ist die 
Blutbildung gebunden. Von der Wand der primitiven Gefäße und ihrer Umgebung lösen 
sich Zellen ab, die als gemeinsame Stammzellen aller Blutzellen anzusehen sind (PArPEn- 
HEIM, NAEGELI, SCHRIDDE, MAXIMOW u.a.). 

. Aus dem ersten Mesenchym entwickelt sich also Bindegewebe und Gefäßendothel, die 
beide zunächst an der Blutbildung teilnehmen. Später differenziert sich das mesenchyma- 
tische Gewebe mehr und mehr und verliert mit der Aufnahme spezieller Funktionen die 
nee Wandlungsfähigkeit, die nur bestimmten Zweigen erhalten bleibt (blutbildende 

ewebe). 

Die ersten Blutzellen sind große, farblose Megaloblasten, später etwas kleinere und jetzt 
erscheinen die ersten Hämoglobineinlagen in der Nähe des Kerns, die sich so vermehren, 
daß die Zellen schließlich als hämoglobinreich bezeichnet werden müssen. Erst später 
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bilden sich die normoblastischen Blutzellen (Embryolänge von 1,2cm, also Anfang des 
2. Monats). Während die Erythropoese zuerst in sämtlichen Gefäßanlagen und um diese 
vor sich geht, beschränkt sie sich mit der fortschreitenden Differenzierung der Gewebe auf 
das Reticulum und die Capillaren einzelner blutbildender Organe, zuerst der Leber, dann in 
geringerem Maße der Milz und anderer drüsiger Organe (Lymphdrüsen, Thymus usw.), 
erst in dem 3. Monat beginnt sich das Knochenmark zu entwickeln. Auf die blutbildende 
Funktion des adventitiellen Gewebes der Subeutangefäße im 3.—4. Monat als Vorstufe der 
Fettorganbildung wies WASSERMANN (1926) hin. Die Erythrocytenbildung im Knochen- 
mark gewinnt in der zweiten Hälfte der Embryonalzeit mehr und mehr an Bedeutung und 
übernimmt sie schließlich beim normalen ausgewachsenen Fetus völlig, während zu gleicher 
Zeit die extramedulläre Bildung roter Blutzellen in der Leber und Milz und in den anderen 
drüsigen Organen langsam zurückgeht und erlischt. 

Im postembryonalen Leben ist normalerweise die Bildung der Erythrocyten 
auf das Knochenmark beschränkt. Hier entstehen die Erythrocyten aus mittel- 
großen basophilen Zellen, die aber weitere Vorstufen haben, über die noch keine 
Einigung erzielt ist. Die einen nehmen eine hochdifferenzierte, nur zur Bildung 
von roten Blutkörperchen befähigte Mesenchymzelle an (NAEGELI), andere 
bezeichnen eine Iymphoide Zelle als Vorstufe (FERRATAs Proerythroblast und 
weiter zurück Hämocytoblast, PAPPENHEIMs Lymphoidocyt), andere wieder 
eine indifferente, vom bindegewebigen Mesenchym (MAxımow) abzuleitende 
Stammzelle und endlich wird auch die Endothelzelle wie bei der primitiven 
Zellbildung als Ursprungsort angesehen (M. B. SCHMIDT, SCHRIDDE, SABIN, 
Doan u.a.). Zweifellos gibt es undifferenzierte, ommipotente Zellen, die sich 
unter pathologischen Verhältnissen in Erythroblasten umbilden können. Dafür 
sprechen die Umwandlung des Fettmarkes der langen Röhrenknochen in rotes 
Knochenmark und besonders die Reaktionen bei Anämien, vornehmlich der 
perniziösen, wo es wieder wie im embryonalen Leben zu einer ausgedehnten 
extramedullären Blutbildung kommt da, wo sie auch im embryonalen Leben 
stattgefunden hat (Rückschlag zum embryonalen Typus der Blutbildung) und 
wo esein für die Blutbildung differenziertes Gewebe nicht gibt (in den intracinösen 
erweiterten Capillaren der Leber, in den Venen der Milzpulpa und Lymph- 
drüsen, Nieren und im perivasculären Bindegewebe derselben Drüsen). Jedoch 
ist bemerkenswert, daß die Verminderung der roten Blutzellen durch Aderlaß 
oder sonstige Blutverluste keine extramedullären Blutbildungsherde schafft, daß 
ı sie vielmehr nur entstehen, wenn die Anämie endogen zustande kommt (Blut- 
giftanämie, Anämie bei Infektionen, perniziöse Anämie usw.). Dabei wirkt 
wohl der Reiz der beim Untergang der roten Blutkörperchen entstehenden 
Stoffe (besonders eiweißartige, sowie die Umbildungsstoffe des Hämoglobins, 
z. B. Bilirubin). 

Die normale Blutbildung ist genau reguliert, so daß immer und bei allen 
Menschen ungefähr dieselbe Zahl Erythrocyten kreist, wenn auch gewisse indi- 
viduelle physiologische Schwankungen bestehen und die verschiedenen Lebens- 
alter gewisse Unterschiede zeigen. Der Regulationsmechanismus besteht in 
der zentralen und humoralen Steuerung und in der hormonalen Korrelation. Hier- 
durch wird die Bilanz des Erythrocytenhaushalts den endogenen und exogenen 
Einflüssen angepaßt und dadurch werden die wichtigsten Erythrocytenfunktionen, 
der O,-Transport und die Pufferung, erhalten. Als Normalreiz für das notwendige 
Gleichgewicht ist die pp-Reaktion bzw. der CO,-Gehalt des Blutes anzusehen, 
der sich zentral-medullär auswirkt (zentrale Steuerung). Hierzu kommt noch die 
notwendige Intaktheit des heputo-enteralen Kreislaufs der Blutabbaustoffe, deren 
Störung (Gallenfistelhund) zu einer Anämie führt dadurch, daß eine mit der Galle 
in den Darm kommende Substanz fehlt, deren Rückresorption die Anämie 
verhütet (wahrscheinlich identisch mit D-Vitamin. In welcher Weise der Leber- 
stoff und der Magen eingreift, darüber s. S. 280. Das Lebensalter des einzelnen 
roten Blutkörperchens ist nicht sicher zu bestimmen, schwankt vielleicht zwischen 
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20 und 30 Tagen. Es sollen täglich 700—250000 Erythrocyten pro Kubikmillimeter 
dem Blut neu zugeführt werden (SCHILLING), das Blut ist also schon normaler- 
weise in dauernder Regeneration begriffen, die sich pathologischerweise enorm 
steigern kann. 

Das reife Blutkörperchen besteht aus einer umhüllenden Oberflächenschicht, 
die eigenartige Permeabilitätsverhältnisse zeigt. In der Zelle findet sich eine 
nelzartige Grundsubstanz, in der das basophile Protoplasma der jugendlichen 
Zelle liegt. Dieses Grundgewebe wird bei der Weiterentwicklung mit Hämo- 
globin angefüllt. Endlich ist der Kern zu erwähnen (über die Entkernung s. 8.242). 


Der Hauptbestandteil der Erythrocyten ist der rote Bblutfarbstoff, das Hämoglobin, der 
90% und mehr ihrer Trockensubstanz ausmacht. Entsprechend seiner Rolle als Sauerstoff- 
überträger kommt er im Blute in zwei Formen vor, als Oxyhämoglobin (HbO,) und als 
reduziertes Hämoglobin (Hb), welche sich durch ihre Farbe unterscheiden. Daher ist das 
arterielle Blut hellrot, das venöse dunkler, das nur reduziertes Hämoglobin enthaltende 
Erstickungsblut dunkelblaurot. Beide Hämoglobine sind schwache Säuren, das Oxy- 
hämoglobin die stärkere. Dadurch hat der Blutfarbstoff noch weitere wichtige Funktionen. 
Er ist ein bedeutender Regulator der aktuellen Dlut- und damit Gewebsreaktion (,‚ Puffer“) 
und schützt das Blut vor Reaktionsverschiebungen, z.B. vor Säurung durch erhöhten 
CO,-Gehalt. Wenn in den Geweben durch Sauerstoffabgabe aus der stärkeren Säure (HbO,) 
die etwa 70mal schwächere (Hb) wird, so gibt der Blutfarbstoff gebundenes Alkali frei, 
das nunmehr die zum Rücktransport aus den Geweben übernommene Kohlensäure bindet. 
In der Lunge entsteht dann wieder HbO,, welches das Alkali aus seiner Bindung mit CO, 
löst und so erleichtert sich die Abgabe der CO, nach außen. Das Hämoglobin macht etwa 
90% der ganzen Pufferung aus, die übrigen 10% geschehen durch Proteine und Salze des 
Plasmas (primäre und sekundäre Phosphate und das Natriumbicarbonat). 


Das Hämoglobin ist ein Proteid, d. h. ein zusammengesetztes Protein. Die Eiweiß- 
komponente @lobin ist mit dem eisenhaltigen Pyrrolfarbstoff verbunden, aus dem die eisen- 
haltigen Substanzen das Hämochromogen, das Hämin und das Hämatin gewonnen werden. Das 
eisenfrere Abbauprodukt ist Hämatoporphyrin. Die Aufklärung der Konstitution des Farb- 
stoffes ist vor allem Hans FiscHER und W. KüÜster zu danken, von denen der erstere 
auch dessen chemische Beziehungen zum Bilirubin, das aus dem Blutfarbstoff entsteht, 
und zu dessen Umwandlungsprodukten Urobilin und Urobilinogen durch Klarlegung deren 
chemischer Konstitution aufdeckte. Im Farbstoff sind vier Pyrrolkerne enthalten, die 
miteinander und mit Eisen in Form des FeCl verbunden sind. Die folgenden FiscHerschen 
Konstitutionsformeln sollen ein Bild davon geben: 
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, Beim Übergang von Blutfarbstoff in Gallenjarbstoff zieht H. Fischer mit Vorbehalt 
einen weitgehenden Abbau des Hämins vielleicht bis zu den Spaltprodukten in Betracht 
und dann eine sekundäre Synthese der Bausteine zum Bilirubin. 
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Fischers Bilirubinformel. 


Blutfarbstoff wird dauernd synthetisch im Körper aufgebaut. Wie, bzw. aus welchen 
Produkten der Aufbau geschieht, ist noch nicht geklärt. 
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Morphologie der roten Blutkörperchen unter normalen 
und pathologischen Bedingungen. 


Normale Erythroeyten (Normocyten). Die Normocyten sind kreisrunde 
Zellen ohne Kern, der schon vor ihrem Auftauchen in der Blutbahn entfernt 
ist. Ihr Flächendurchmesser beträgt 7,5 u, ihr Volumen 80—90 u? (WINTOBE). 
Sie besitzen eine große Plastizität. Im ungefärbten Präparat (JENNER-GIEMSA) 
durch Eosin rot. 

Pathologische Erythrocyten. Bei gewissen Krankheitszuständen kommen 
kernhaltige rote Blutkörperchen vor und solche mit Kernresten. Sie können 
ferner Änderungen ihrer Form, Größe und Anfärbung zeigen. 


vr 


Abb. 2a—h. a Polychromatischer Erythroblast; b Erythroblast; c Jollykörperchen; 
d polychromatischer Normocyt; e und f basophile Punktierung; g Normocyt; h Poikilocytose. 


Kernhaltige Erythrocyten (Erythroblasten): Sie finden sich in zwei Formen: 
Die Normoblasten haben die Größe und Färbung eines normalen Erythrocyten 
und einen meist runden chromatinreichen Kern, der sich gegen das Protoplasma 
gut abgrenzt. Bei den jüngeren Zellen ist der Kern größer und zeigt oft radiäre 
Zeichnung (Radspeichenform), bei den älteren ist er kleiner, plumper und sehr 
intensiv und gleichmäßig gefärbt (Pyknose). Selten sieht man Kernmitosen. 
Das Protoplasma der jüngeren Zellen ist polychromatisch und zeigt zuweilen 
eine basophile Punktierung. 


a b © 
Abb. 3a—c. a Polychromatischer Megaloblast; b Megaloblast; ce Megalocyt. 


Makroblasten (NAEGELI) sind junge Normoblasten mit größerer Form, mit 
lichter gebautem, aber doch nicht feinmaschigem Kern, die zu Normocyten 
und nicht zu Megalocyten reifen. Sie haben mit den Megaloblasten nichts gemein. 

Öfter findet man freie Normoblastenkerne, an denen evtl. noch ein kleiner 
Rest rötlichen Protoplasmas hängt. 

Die Megaloblasten sind erheblich größer, oft oval. Ihr Protoplasma färbt 
sich je nach ihrem Alter basophil (blau), polychromatisch (blaurot) oder acidophil 
(rot). Ihr Kern ist groß und stellt ein feines netzartiges Gewebe dar. Die älteren 
Zellen haben einen geschrumpften, chromatinreichen, evtl. pyknotischen Kern. 
Die größten Formen nennt man auch Gigantoblasten. 

Erythrocyten mit Kernresten. Entkernung. Die Kerne der Normoblasten 
verschwinden normalerweise restlos bereits vor Eintritt der Zelle in die Blutbahn. 


Die Art, wie sie verschwinden, wird verschieden gedeutet. Manche treten für die Kern- 
ausstoßung ein und SCHILLING geht so weit, die ausgestoßenen Kerne als Vorläufer der 
Blutplättchen anzusehen ( Plättchenkerntheorie). Andere, vor allen NAEGEL1, glauben an 
eine vollständige intracelluläre Kernauflösung auf fermentativem Wege als einzige Art der 
Ba als und erklären die Kernausstoßung für ein Kunstprodukt (Quetschung beim 
Ausstrich). 
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Pathologischerweise finden sich in den roten Blutkörperchen des strömenden 
Blutes Kernreste. Der Kern kann durch kleinere oder größere Abschnürungen 
in mehrere Bröckel zerfallen. Die HowELL-JoLLyschen Körperchen sind kleine 
punktförmige runde Kernreste, die sich leuchtend rot färben. Die CABorschen 
Ringkörper sind Reste der Kernwandung und zeigen sich als runde Ringe oder 
Schleifen oder Achterformen von roter Farbe. 

Basophile Protoplasmasubstanzen. Durch die Supravitalfärbung lassen sie 
sich, wie schon EHRLICH feststellte, in einzelnen Erythrocyten des normalen 
Blutes als feine Punkte und Körnchen, manchmal als Randgranulierung oder 
bei intensiver Blutneubildung in Form von netz- und streifenartigen Gebilden 
(Substantia granulo-filamentosa) durch das ganze Stroma verteilt nachweisen. 
Den regenerativen Charakter dieser vitalgranulierten Erythrocyten hat FERRATA 
als erster erkannt. Man bezeichnet diese Erythrocyten als Reticulocyten. Sie 
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Abb. 4a und b. a Substantia granulo-filamentosa; b Megaloblast mit Substantia granulo-filamentosa. 
(Nach G. DENECKE.) (Aus Handbuch der Physiologie Bd. VI/1.) 


betragen schon im normalen Blut etwa 1—3°/,, der Erythrocyten. Hierher 
gehört auch die basophile Punktierung der Erythrocyten (Verklumpung der 
vitalgranulierten Netzsubstanz, vielleicht toxisch bedingte Degenerations- 
erscheinung) und die Polychromasie. Die letztere ist vielleicht als Ausdruck 
der Lösung der Netzsubstanz im Protoplasma (Einfluß der Fixierungsflüssig- 
keiten ?) zu betrachten. Supravital gefärbte Netzsubstanz, Polychromasie und 
basophile Punktierung sind nach SCHILLING nur verschiedene Erscheinungs- 
formen der gleichen protoplasmatischen Grundsubstanz des jugendlichen 
Erythrocyten. Die Untersuchung des Blutes auf diese basophilen Substanzen ist 
wichtig, je zahlreicher sie auftreten, desto intensiver ist die Erythropoese im Gang, 
die man daraus erkennt und danach beurteilt. Endlich gibt es eine Alterspoly- 
chromasie (EHRLICH), die in absterbenden Erythrocyten, z. B. in extravasalen 
Ergüssen auftritt und auch als Metachromasie (SCHILLING) bezeichnet wird. 


_  Poikilocytose heißt man Formveränderungen der Erythrocyten, die als 
Keulen-, Birnen-, Hantelformen usw. auftreten. 


Anisocytose benennt man einen Zustand des roten Blutbildes, bei dem die 
Erythrocyten erhebliche Verschiedenheiten ihrer Größe zeigen. Man spricht im 
einzelnen von Mikrocyten, Normocyten, Makrocyten und Megalocyten. Die 
letzteren sind kernbefreite Megaloblasten und kommen nur bei der perniziösen 
Anämie vor. Die Färbung entspricht der ihrer kernhaltigen Vorstufen. Man 
bestimmt den Flächendurchmesser und eventuell auch das Volumen der roten 
Blutkörperchen zur Unterscheidung der einzelnen Größenformen. Makrocyten 
haben normalen oder erniedrigten, Megalocyten erhöhten Hämoglobingehalt. 


16* 
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Abnorme Färbbarkeit (Anisochromie). Unter Hypochromie (Oligochromie) 
versteht man hämoglobinarme Zellen, die sich infolgedessen schlechter färben 
als normal. Unter Hynerchromie versteht man besonders stark gefärbte rote 
Blutzellen. 


Auftreten der genannten Erythrocytenformen. 


Im normalen Blute kommen nur Normocyten vor. Sobald ein vermehrter 
Blutabgang stattfindet, der eine überstürzte Ausschüttung unreifer roter Blut- 
zellen mit oder ohne gesteigerter Regeneration durch intensivere Knochenmarks- 
tätigkeit veranlaßt, findet man eine Zunahme der Reticulocyten, polychromatische 
und evtl. basophil punktierte Blutzellen, Normoblasten in mehr oder weniger 
großer Menge, sowie Zellen mit Resten der Kernsubstanz. Ferner sieht man 
Poikilocytose und Anisocytose, bei den hypochromen Anämien Auftreten von 
Mikrocyten und Makrocyten, während Megalocyten und Megaloblasten nur bei 
der perniziösen Anämie sich finden. Die Bildung ungleich großer Zellen weist 
auf eine mehr oder weniger tiefgreifende Störung im Erythrocytenaufbau 
hin. Gewisse Zellen häufen sich bei bestimmten Krankheiten, so die basophil 
punktierten Erythrocyten bei Bleivergiftung. Was die abnorme Färbbarkeit 
anbelangt, so findet man hypochrome bei den ‚sekundären‘ Anämien (hypo- 
chrome Anämien und Chlorose), hyperchrome Erythrocyten bei der perniziösen 
Andmie (hyperchrome Anämie). 


Die Zahl der Erythrocyten kann sich vermindern und vermehren. Verminderte 
Werte findet man bei allen Anämien und der Chlorose, vermehrte (Hyperglobulie) 
bei der primären essentiellen Polycythämie und bei der sekundären Hyper- 
globulie, wie sie bei Herzfehlern, besonders chronisch dekompensierten oder 
kongenitalen, bei Aufenthalt in der Höhe, im Flugzeug usw. auftritt. 

Vermehrung der Reticulocyten (entweder Zeichen reaktiver Funktionssteigerung der 
Blutbildung oder auch nur überstürzter Ausschüttung unreifer Elemente ohne entsprechende 
Mehrbildung, also Notsignal) findet man physiologisch beim Embryo, in der Gravidität, 
bei Anämien durch Blutung oder gesteigerten Blutzerfall, auf physikalische Reize oder Luft- 
verdünnung, radioaktive und ultraviolette Strahlen, Schwitzkuren usw., als Hormonwirkung 
(Thyroxin, Adrenalin, Leber), toxisch bedingt bei Vergiftung mit Pb, Pyrodin usw., bei 
Infektionskrankheiten und Blutkrankheiten (perniziöse Anämie, Wurmanämie, Leukämien 
u.a.), als Nachwirkung von Bluttransfusionen und Reizwirkung auf Blutbildungsstätten 
(Eisen, Arsen, Ca-Metastasen des Knochenmarks u. a.), Verminderung sieht man bei 
aplastischer Anämie, Chlorose, schwerer Toxikose, Kachexie. 


Untergang der roten Blutzellen. 


Die erwähnte Lebensdauer des einzelnen roten Blutkörperchens muß einen 
hierdurch bedingten, immerwährenden Untergang zahlreicher gealterter roter 
Blutzellen nach sich ziehen. Normalerweise läßt er sich in ganz bestimmten 
Geweben und Zellen nachweisen. Man findet dort eine mehr oder weniger 
umfangreiche Phagocytose. Das gilt für die Milzsinus und die rote Milzpulpa 
(HerLty), in geringerem Maße für die Sinus der Lymphdrüsen und für das 
Knochenmark. Auch freie Blutzellen (Histiocyten, bzw. Monocyten) können 
Blutkörperchen und deren Trümmer phagocytieren. Vielleicht findet auch eine 
Auflösung (Hämolyse) in der Strombahn selbst statt. Das letztere geschieht 
sicher bei krankhaften Prozessen, die zu einem vermehrten Untergang der roten 
Blutzellen führen. Dabei findet sich auch eine Erythrophagocytose der KUPFFER- 
schen Sternzellen der Leber, die ja nach AscHorr eine Hauptstelle der Umwand- 
lung von Hämoglobin und dessen Abbauprodukten in Gallenfarbstoff (Bilirubin) 
sind, der übrigens auch vor allem in gewissen Krankheitsfällen in der Milz und 
an anderen Stellen (reticulo-endothelialer Stoffwechselapparat AscHorrs), also 
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extrahepatisch vor sich geht. Der Untergang der roten Blutzellen und die Bildung 
von Bilirubin stehen somit in einem direkten Verhältnis zueinander. Die Menge 
des letzteren ist abhängig von der Menge des angebotenen Hämoglobins, so daß 
die quantitative Verfolgung des Bilirubins und seiner Abkömmlinge (Urobilin, 
Urobilinogen usw.) in Blut, Stuhl und Urin einen Maßstab für den Blutumsatz 
abgeben kann. 


Die Bildung der weißen Blutzellen im embryonalen Leben. 


Wie die ersten Erythrocyten, so entstehen die ersten Leukocyten aus dem 
Mesenchym der Embryoanlage, wobei es strittig ist, ob auch sie, von dem aus 
dem Mesenchym sich differenzierenden Endothel der primitiven Gefäßanlagen 
gebildet werden können. Während sie NAEGELI u.a. nur aus den undifferen- 
zierten mesenchymalen Zellen herleitet, spricht sich MAxımow für ihre Ent- 
stehung aus Endothel und Mesenchym aus. Er nimmt ferner ein etwa gleich- 
zeitiges Einsetzen der Bildung von primitiven Erythrocyten und Leukocyten 
an, während NAEGELI zuerst nur Megaloblasten entstehen läßt und erst später 
Leukocyten, und zwar tritt nach ihm als erster differenzierter Leukocyt der 
Myeloblast auf. Schon im Anfang des 2. Monates geben einzelne, Ende des 
3. Monates viele Myeloblasten die Oxydasereaktion. Lymphocyten erscheinen 
nach NAEGELI erst Ende des 3. oder Anfang des 4. Monates. Im übrigen 
verläuft die Leukopoese analog der Erythropoese zunächst ubiquitär; später 
besonders in Leber, Milz und Knochenmark. Allmählich kommt esan einzelnen 
Stellen zu einer lokalisierten Anhäufung von leukopoetischem Gewebe in be- 
stimmten Organen (Knochenmark, Iymphatisches System) und die übrigen 
Bildungsherde treten dann offenbar im normalen Organismus allmählich an 
Bedeutung für den Ersatz der Blutkörperchen im strömenden Blute zurück. 


Morphologie der weißen Zellen im Blute unter normalen 
und pathologischen Bedingungen. 


Normale Formen. 


Die nermalen Formen der weißen Blutzellen sind durch EHRLICH (1891) 
in zwei große Gruppen eingeteilt worden: 1. Die ungranulierten Formen, das 
sind die Lymphocyten verschiedener Größe und die Monocyten. 2. Die granu- 
lierten Formen, das sind die eosinophilen, basophilen (Blutmastzellen) und neutro- 
philen Leukocyten. 


Ihrer Herkunft nach redet man seither bei den Lymphocyten von den Iym- 
phatischen, bei den granulierten Leukocyten von den myeloischen (Knochen- 
marks-) Blutelementen. Über die Herkunft der Monocyten besteht noch keine 
Einstimmigkeit. Diese Auffassung muß erheblich modifiziert werden, darüber 
später. 


Neutrophile Leukocyten. 


Die größte Zahl der weißen Blutzellen des strömenden Blutes sind neutrophile 
Leukoeyten. Sie sind etwa 9—12 u groß. Die Gestalt ist bei reifen Zellen in 
Ruhe meist kugelförmig, oft findet man aber bei überstürzter Zellbildung 
und Zellreifung eine unregelmäßige Umgrenzung. Ihr von einer Oberflächen- 
schicht umgebenes Protoplasma erweist sich als schwach acidophil, färbt sich 
also mit sauren Farbstoffen z. B. bei der panoptischen Färbung durch Eosin 
schwach rosa, bei jugendlichen Zellen mehr oder weniger ausgesprochen basophil, 
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färbt sich daher durch Methylenblau. Es zeigt eine feine, staubförmige Granu- 
lation, die in jungen Zellen fehlen kann oder nur spärlich und oft basophil ist, 
bei älteren Zellen neutrophil und daher violett erscheint. 


Der Kern ist schmal, länglich, stabförmig oder segmentiert, wobei die einzelnen 
Segmente durch feine Verbindungen zusammenhängen. Die jüngsten Zellen 
haben einen viel lockereren, wurstförmigen, breiten Kern. Die Anderungen 
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Abb. 5a —k. a Großer Lymphocyt; b kleiner Lymphocyt; ce Monocyt; d beginnende Granulierung; 
e neutrophiler Leukocyt mit Stabkern (Linksverschiebung); f und g neutrophile Leukocyten mit 
Segmentkernen; h toxische Granulation; i eosinophiler Leukocyt; k Mastzelle. 


der Kernstruktur zeigen die Reifung und das Altern der Zelle an (ARNETH, 
SCHILLING). 

Bei Infektionskrankheiten schwererer Art (Pneumonie, Streptokokken- 
affektionen, Typhus, Grippe usw.) findet sie die sog. toxische Granulation. Die 
Granula sind gröber, weniger zahlreich und färben sich rotviolett bis bräunlich. 
Das Protoplasma ist ungleichmäßig basophil und besitzt im Gegensatz zur 
normalen Zelle Vakuolen. Der Kern ist 
breit, plump und meist nicht so stark seg- 
mentiert. 


Die Leukocyten enthalten Fermente, z. B. 
proteolytische und oxydierende, die sie ver- 
mutlich auch nach außen abgeben können 
(Sekretion); sie geben in wechselnder Inten- 
sität die Oxydasereaktion (s. Abb. 11). Sie 
haben die Fähigkeit amöboider Bewegung 
und der Phagocytose (Mikrophagen). Das 
phagocytierte Material (Bakterien usw.) wird verarbeitet. Auch Antikörper- 
bildung wird ihnen zugeschrieben. 


Abb. 6. Segmentkerniger und Monocyt, 
beide unregelmäßig begrenzt. 


Eosinophile Leukoeyten. 


Diese Zellen, deren grobe stark lichtbrechende Granulation man schon im 
ungefärbten Präparat erkennt, sind größer als die Neutrophilen. Das Proto- 
plasma ist völlig verdeckt durch die Granula, die acidophil sind und sich 
mit Eosin intensiv färben. Der Kern ist breiter und plumper als bei den 
Neutrophilen, oft zweigeteilt, auch mehrfach segmentiert. Die einzelnen 
Abschnitte sind kurz, plump, dick, zuweilen rundlich, durch Kernbrücken ver- 
bunden. Die Granula geben eine besonders intensive Oxydasereaktion. Die 
Zellen enthalten proteolytische Fermente; sie haben amöboide Beweglichkeit. 
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Phagocytose ist selten. Sie treten besonders zahlreich auf da, wo artfremdes 
Eiweiß parenteral zugeführt ist (Trichinosis, Serumkrankheit, Vaccinetherapie, 
Ekzem usw.), das sie wahrscheinlich aufnehmen und verarbeiten. 


Basophile Leukocyten (Blutmastzellen). 


Diese Zellen haben die Größe der neutrophilen Leukocyten. Ihr Protoplasma 
ist acidophil. Der Kern zeigt Polymorphie (Lappung) ohne eigentliche Segmen- 
tierung. Die Granula füllen das Protoplasma fast völlig aus. Sie sind grobkörnig, 
rund, ausgesprochen basophil und färben sich daher mit Methylenblau. Wegen 
ihrer meist großen Wasserlöslichkeit färben sich die Granula oft schlecht oder 
verklumpt. Die Zellen sind amöboid beweglich und enthalten Oxydase. Ihre 
Funktion ist noch ganz unklar. 


Monoeyten. 


Diese Zellen sind größer als die neutrophilen Leukocyten, etwa 12—20 u 
(NAEGELI). Sie zeigen also auch untereinander bedeutende Größenunterschiede. 
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Abb. Ta—c. Oxydasereaktion: a Runder Segmentkerniger mit starker und runder Monocyt mit 
schwacher Oxydasereaktion; b und c unregelmäßig begrenzte Monocyten mit zunehmender 
Oxydasereaktion. 


Die Zellen sind rundlich, oval oder unregelmäßig begrenzt. Ihr Protoplasma 
ist breit, zeigt öfter Vakuolen und färbt sich mit basischen Farbstoffen (Methylen- 
blau). Bei Giemsafärbung ist es graublau. Das Protoplasma zeigt ferner ein feines 
basophiles Netzwerk. Es finden sich in ihm bei Giemsafärbung feine rotbraune 
Granula in mehr oder weniger großer Zahl (Azurgranula). Der Kern ist von 
wechselnder Gestalt, bald oval oder wurstförmig, bald eingekerbt (Hufeisenform) 
oder gelappt. Er ist zartnetzförmig, oft auch dichter. Die Monocyten zeigen 
zum Teil die Oxydasereaktion, bald nur angedeutet als einzelne Körnchen, bald 
ausgebreiteter, aber stets weniger intensiv als die Leukocyten. Ein Teil läßt 
Oxydase vermissen. Sie haben die Eigenschaft zu phagocytieren (z. B. rote 
und weiße Blutkörperchen und deren Trümmer) und Farbstoffe usw. zu speichern. 
Sie sind also Makrophagen (METSCHNIKOFF) und damit ein weiteres wichtiges 
Schutzorgan des Körpers. 


Lymphocyten. 

Die Lymphocyten haben etwa die Größe der Erythrocyten. Neben diesen 
kommen normalerweise auch noch größere Formen in geringer Zahl vor. Das 
Protoplasma ist basophil und färbt sich mit Jenner-Giemsa tiefblau. Die 
Lymphocyten haben nur einen ganz schmalen Protoplasmasaum, bei den 
größeren ist er breiter. Das Protoplasma zeigt ferner bei Giemsafärbung einige 
Azurgranula und gelegentlich Vakuolen. Der Kern füllt den größten Teil der 
Zelle, ist rundlich oder oval, öfter mit einer leichten Eindellung, nie segmentiert. 
Er zeigt ein plumpes und dichtes Chromatinnetz und öfter 1—2 Nucleolen. 
Das Chromatinnetz ist bei jüngeren Zellen lockerer und heller. Die Unter- 
scheidung zwischen Monocyten und Lymphocyten ist zuweilen schwierig, bzw. 
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unmöglich. Die Lymphocyten haben eine amöboide Bewegungsfähigkeit, phago- 
cytieren aber nicht. Sie sind ausgesprochene Wanderzellen und haben eine 
bedeutende Abwehrfunktion. 


Prozentuale Zusammensetzung des normalen weißen Blutbildes. 
(Leukoeytenformel.) 


Die weißen Blutzellen finden sich beim normalen Menschen stets in derselben 
prozentualen Mischung, deren einzelne Werte in engen Grenzen schwanken 
und etwa folgende sind: 


Neutrophile Eosinophile Basophile Monocyten | Lymphocyten 


Prozentzahl 65—70 2—4 selten = 0,5 4—8 20—25 
Absoluter 
Wert in lcmm 
Blut 4500-—4900 140—-280 35 280—560 1400—1700 


Beim Kind machen die Lymphocyten einen höheren Prozentsatz aus: z.B. 
im 1.—2. Jahr 47% Lymphocyten und 42% Neutrophile, im 2.—3. Jahr 38% 
Lymphocyten, später zwischen 25 und 35%. Die Neutrophilen nehmen ent- 
sprechend zu. 

Die Auszählung muß an einem gefärbten Nüchternausstrichpräparat vor- 
genommen werden, da Nahrungsaufnahme die Werte mehr oder weniger ver- 
schieben kann (Verdauungsleukocytose). Auch andere physiologische Vorgänge 
können von Einfluß sein, erst recht natürlich Krankheitszustände. So kommt es 
bei absoluter Vermehrung oder bei Verminderung einzelner Arten zu einer 
relativen oder absoluten Eosinophilie, Lymphocytose, Monocytose. Es können 
einzelne Arten mehr oder weniger vollkommen fehlen, z. B. die Granulocyten 
bei der Agranulocytose. Es kann zu einer Vermehrung der Zellzahl kommen 
(Leukocytose) oder zu einer Verminderung (Leukopenie). 

Es muß ferner erwähnt werden, daß die neutrophilen Zellen von einigen 
noch aufgeteilt werden in Stabkernige und Segmentkernige (ÄRNETH, SCHILLING). 
Die Zunahme der Stabkernigen (,Linksverschiebung‘‘), die normalerweise 
3—5% der Gesamtleukocyten betragen, deutet auf gesteigerte Intensität der 
Regeneration hin, da ja diese Zellen als jugendlichere Leukocyten auf- 
zufassen sind. 


Pathologische Formen. 


Myeloeyten. 


Die Myelocyten (Abb. 8) teilt man wie die Leukocyten in neutrophile, 
eosinophile und basophile (Mastmyelocyten) ein, da sie denselben Wechsel der 
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Abb. 8a—f. Myeloische Zellformen: a und b Jugendformen (Myeloblasten), ce bis e Myelocyten, 
f Metamyelocyt. 


Granulation aufweisen. Sie sind aber erheblich größer als diese (bis zu 20 u); 
jedoch kommen auch kleine Myeolcyten vor (Mikromyelocyten). Alle Formen 
geben die Oxydasereaktion. 
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Neutrophile: Das Protoplasma der ausgereiften Zellen färbt sich kaum, 
die reichliche neutrophile Granulation überdeckt es fast vollkommen. Bei den 
jüngeren Formen ist das Protoplasma basophil; auch die Granula, welche 
dann weniger zahlreich und gröber sind, können basophilen Charakter aufweisen. 
Der Kern ist bei jungen Zellen groß, rundlich, locker, hat Nucleolen; bei reiferen 
Zellen ist er streifig und stärker chromatinhaltig und kann Einbuchtungen 
zeigen (Hufeisenform usw.), aber keine Segmentierung. 

Eosinophile: Ihr Protoplasma ist basophil, der Kern wie beim neutrophilen 
Myelocyten, die Granula färben sich mit Eosin, bei jüngeren Formen aber zum 
Teil auch basophil (gemischte Granulation). 

Mastmyelocyten: unterscheiden sich in dem Verhalten ihres Protoplasmas 
und Kerns nicht von den normalen Mastzellen, aber die Granula sind bei ihnen 
nicht wasserlöslich. 


Myeloblasten (Naeseuı) und Lymphoblasten (große Lymphoeyten). 


Die Myeloblasten (Abb. 8, S. 248) werden von NAEGELI u. a. als Vorstufen 
aller myeloischen Zellen angesehen. Sıe sind große (12—20 u), granulafreie Zellen, 
deren Protoplasma meist schmal und basophil ist. Bei sehr starker Basophilie 
färbt es sich tiefdunkelblau (myeloblastische Plasmazelle). Der Kern ist groß und 
hat ein feines Chromatinnetz, mit mehreren Nucleolen. Es gibt gelegentlich 
auch kleinere Formen (Mikromyeloblasten). Sie ähneln den Lymphocyten und 
lassen sich von diesen nur durch die positive Oxydasereaktion unterscheiden, 
die aber auch fehlen kann. 

Bei ihrer Reifung entstehen im Protoplasma der Myeloblasten Granula 
und so kommt es zu Entwicklungsformen, die zwischen den Myeloblasten und 
Myelocyten stehen ( Promyelocyten). 

Die Lymphoblasten (großen Lymphocyten) haben die Merkmale der kleinen 
Lymphocyten des normalen Blutes, die sie an Größe mehr oder weniger über- 
treffen, der meist schmale Protoplasmarand ist basophil. Bei sehr starker Baso- 
philie färbt er sich tiefdunkelblau (lymphatische Plasmazelle). Es zeigen sich 
in ihm zuweilen Azurgranula. Der Kern ist netzartig gebaut, chromatinärmer 
und hat Nucleolen. Er ist rund oder eingebuchtet (Nierenform). Die Zellen sind 
sehr zart und werden beim Ausstrich leicht verstrichen (GUMPRECHTsche Zell- 
schollen). Sie geben keine Oxydasereaktion. Eine sichere Abgrenzung gegen 
M yeloblasten ist oft nicht und eigentlich nur bei evtl. vorhandener Oxydase- 
reaktion und im Rahmen des übrigen Blutbildes möglich. 


Andere pathologische Blutzellen. 


Knochenmarksriesenzellen (Megakaryocyten) kann man in seltenen Fällen 
im Blut antreffen. Sie sind sehr viel größer als alle anderen Blutzellen und 
unregelmäßig begrenzt. Das Protoplasma ist meist basophil, zeigt öfter Ein- 
schlüsse (phagocytierte Blutzellen und deren Trümmer) und eine mehr oder 
weniger dichte, sehr feine Azurgranulation. Die Kerne sind sehr groß und zeigen 
wechselnde äußerst bizarre Formen. 

Endothelioide Zellen. Zuweilen, besonders häufig bei gewissen septischen 
Prozessen, z. B. der Endocarditis lenta werden vereinzelt große endothelartige 
Zellen im Blute gefunden, die länglich sind und eine unregelmäßig geschwänzte 
und spindelförmige Form aufweisen. Während manche sie von dem Capillar- 
endothel ableiten (NAEGELI, SCHILLING, SCHITTENHELM, SEYDERHELM), meinen 
andere, daß es sich um Kunstprodukte des Ausstriches handelt, die aus gewöhn- 
lichen freien kugeligen Bluthistiocyten (monocytäre Gebilde) entstehen 
(MAxımow). 
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Histioeyten. Diese Zellen stehen den Monocyten äußerst nahe und sind wahr- 
scheinlich mit ihnen identisch. Sie sind Abkömmlinge des lockeren Bindegewebes, 
wo sie als speicherungsfähige fixe und wandernde Zellen angetroffen werden. 
Sie haben eine große Beweglichkeit und können wie andere Blutzellen durch 
die Capillarwand in das Blut einwandern. Die Reticulumzellen SCHILLINGS 
gehören gleichfalls hierher. Alle diese Zellen sind durch eine starke Fähigkeit 
zu phagocytieren ausgezeichnet. 


Die blutbildenden Gewebe. 


Die Ansichten über Entstehung und Ort der Bildung der normalen und patho- 
logischen Blutzellen weichen noch sehr voneinander ab. Hinsichtlich der embryo- 
nalen Blutbildung herrscht weitgehende Einigkeit insofern, als die Entwicklung 
des Blutes und der blutbildenden Gewebe aus den gleichen mesenchymalen 
Stammzellen der Embryoanlage vor sich geht (s. vorne). Die Wandlungsfähigkeit 
dieser Zellarten ist eine sehr große. Sie differenzieren sich bei der Ausbildung 
der Organe nach verschiedenen Richtungen und aus ihnen entwickeln sich alle 
Teile des sog. Stütz- und Bindegewebes (Muskulatur, Knorpel, Knochen, Sehnen 
und Bänder, Pigment- und Fettgewebe, Blut- und Lymphsystem, blutbildende 
Gewebe und Blutkörperchen). Mit vollzogener Differenzierung ist das ausge- 
bildete Gewebe in seiner weiteren Gestaltung festgelegt und kann sich nicht 
rückbilden und in ein anderes umformen. Es bleiben aber in dem über den 
ganzen Körper verteilten Stützgewebe primitive mesenchymale, entwicklungs- und 
wandlungsfähige Stammzellen zurück, deren Aktivität für den Ablauf der Lebens- 
vorgänge in gesunden und kranken Tagen von größter Bedeutung ist. Ich brauche 
nur an den Ablauf der Entzündungsvorgänge und die Abwehr von Infektionen 
und ähnliches zu erinnern, bei denen die Mannigfaltigskeit und Schnelligkeit 
der Zellneubildung Sinn und Zweck der Abwehr mit dem Ziel der Wiederher- 
stellung des normalen Zellebens sind. Diesen Zellen, zu deren Aufgaben auch die 
Bildung von Blutkörperchen aller Art gehört, kommt also eine grundlegende und 
vielseitige Funktion zu, die nur durch eine große Reaktionsfähigkeit bewältigt 
werden kann, mit deren Hilfe die mannigfachen Zellformen entwickelt werden. 

Die Auffassung der normalen Leukopoese im extrauterinen Leben geht 
verschiedene Wege. Um sie zu verstehen, muß man zuerst die Orte übersehen, 
wo eine Bildung weißer Blutzellen statthat. 


Knochenmark (myeloisches Gewebe). 


Dem Knochenmark kommt als Bildungsstätte der myeloischen Blutzellen, der granu- 
lierten Leukocyten und Erythrocyten eine überragende Bedeutung zu. Beim Embryo 
und Neugeborenen enthalten alle Knochen rotes Knochenmark. Dann wird das rote 
Knochenmark in den Diaphysen der langen Röhrenknochen allmählich durch Fettmark 
ersetzt und es bleibt myeloides Mark nur noch in den proximalen Enden vom Femur und 
Humerus. Vor allem aber findet es sich immer in den oben genannten kleineren Knochen 
des Stammes (Wirbel, Rippen, Sternum) und in der Spongiosa des Schädels. Nach vor- 
liegenden Berechnungen entspricht die Größe des ausgedehnten funktionsfähigen myeloiden 
Marks etwa dem @ewicht der Leber. Auf die wichtige Rolle des Knochenmarks hat als 
erster NEUMANN (1882) hingewiesen. 

Das Knochenmark setzt sich zusammen aus einem netzartigen Gerüst, aus Fasern und 
fixen Zellen; es führt Gefäße, deren Besonderheit in den weiten, netzförmig anastomosierenden 
venösen Capillaren (Sinusoiden) besteht; ihr dünnes Wandepithel, durch das dauernd 
Zellen hindurchtreten, gleicht in seinen Eigenschaften (Speicherungsfähigkeit) den KReti- 
culumzellen und ist mit diesen ebenso eng verwandt, wie das Wandepithel der Lymph- 
knotensinus. Innerhalb dieses Gerüstnetzes liegen zahlreiche freie Zellen der verschiedensten 
Form, und zwar intra- und extravasculär innerhalb des Gewebes selbst. Hier trifft man 
die myeloiden Elemente des normalen Blutes, also die drei Arten der Granulocyten (neu- 
trophile, eosinophile und basophile), sowie Erythrocyten. Man findet ferner Erythroblasten 
in verschiedenen Reifungsformen und M yelocyten (EHRLICH) in den drei den reifen Leukocyten 
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entsprechenden granulierten Formen (neutrophile, eosinophile und basophile). Eine weitere 
Zellform, deren Einreihung noch umstritten ist, sind die Myeloblasten, welche NAEGELI 
mit ihren charakteristischen Merkmalen das erstemal beschrieb und als Jugendform der 
Myelocyten ansieht. Maxımow dagegen bezeichnet sie als „Hämocytoblasten‘‘ (Name von 
FERRATA) und rechnet sie den Iymphoiden Zellen zu (Identität mit den großen Lympho- 
cyten). Man erkennt endlich im Knochenmark einzelne Lymphocyten und Monocyten, 
sowie die Megakaryocyten, denen FERRATA die Megakaryoblasten (ungranulierte Zelle) 
voranstellt. Sie entstehen aus den Myeloblasten, bzw. Hämocytoblasten. Sie sind aus- 
gezeichnet durch ihre große Fähigkeit zur Phagocytose, besonders von allerhand Blut- 
zellen. Durch Abschnürung der ihnen eigentümlichen Ausstülpungen und Fortsätze bilden 
sich die Blutplättchen (WRIGHT). 


Die Funktion des Knochenmarkes als vielseitige Zellbildungsstätte ist klar. Von ihr 
hängt in weitem Maße die celluläre Zusammensetzung des Blutes ab. Veränderungen der 
Marktätigkeit hängen mit Veränderungen des Blutes zusammen und umgekehrt. Bei An- 
ämien dehnt sich das rote Mark aus, das Fettmark verschwindet. Die intensive Neubildung 
von roten Blutkörperchen zeigt sich in der besonders starken Rötung des Marks (erythro- 
blastisches Mark). Bei vermehrter Bildung weißer granulierter Formen nimmt die rote Farbe 
ab, das Mark wird graugrün (myelocytisches, bzw. myeloblastisches Mark NAEGELIS). Bei 
lymphatischen Leukämien wird das myeloische Mark durch Iymphatisches Gewebe ersetzt 
(lymphatisches Mark). Es können Kombinationsformen auftreten. Es kann aber schließlich 
das Mark in einzelnen Teilen (arregenerative Anämie, Agranulocytose, Thrombopenie) oder 
in mehreren Teilen zugleich (Kombinationsform z. B. Aleukie) oder gleichmäßig im ganzen 
(Panmyelophthise) geschädigt und funktionsunfähig werden. 


Das Iymphatische Gewebe. 


Das Iymphatische Gewebe ist im Körper weit verbreitet. Es bildet die Lymphknoten mit 
ihrem charakteristischen Aufbau, aber auch kleinere periphere Lymphknötchen ohne Kapsel, 
die nicht immer scharf gegen das andere Bindegewebe abgegrenzt sind und dann nur eine mehr 
oder weniger große Anhäufung von Lymphocyten darstellen. Beim Aufbau der Lymph- 
knoten unterscheidet man ein Grundgewebe, das die Hauptmasse der Rinde und die Mark- 
stränge bildet und die in diese Gerüstsubstanz vor allem in der Rinde eingebetteten ovalen 
oder runden, scharf umgrenzten, dichten Primärknötchen (Follikel), die ein helleres Zentrum 
(Keimzentrum) zeigen. Das Primärknötchen enthält ein netzförmiges Gerüst (Stroma), 
das aus Reticulumfasern und zusammenhängenden Reticulumzellen gebildet wird, in dem 
sich feine aus den Marksträngen eintretende Blutgefäße verzweigen. In ihrer peripheren 
Zone liegen die postcapillären Venen, die ein hohes Epithel und veränderliche Wandporen 
haben, durch die Erythrocyten usw. aus der Gefäßbahn in die Maschen des retikulären 
Gewebes eintreten können. Die Keimzentren sind die vornehmlichen Bildungsstätten 
der Lymphocyten. Dieses gesamte Iymphocytenbildende Gewebe ist von Hohlräumen 
(Lumphsinus) umgeben, die von speicherungsfähigen und phagocytierenden Reticulum- 
zellen ausgekleidet sind. In die Lymphsinus münden (Verzweigungen des Vas afferens) 
und aus ihnen leiten die Lymphgefäße ab (zum Vas efferens). Die Keimzentren, bzw. 
deren Zellen geben ein wechselndes Bild, je nachdem sie in Ruhe oder in Tätigkeit sich 
befinden. Die Lymphocyten zeigen häufig Mitosen, können sich also selbständig vermehren. 
Sie entstehen auch aus den Reticulumzellen, aus deren Verband sich Wanderzellen 
(Histiocyten) ablösen können, welche die Eigenschaften ihres Stammgewebes behalten. 
Lymphocyten und Histiocyten sind nahe Verwandte. Man muß mit der Möglichkeit 
rechnen, daß die eine Zelle in die andere übergeht, z. B. bei der Entzündung. 


Das Iymphatische Gewebe hat mannigfache Funktionen, die noch nicht ganz übersehen 
werden. Es bildet unter dem Einfluß eintretender fremder ‚‚Reiz‘'stoffe die genannten 
Zellen und gibt diese an den Lymphstrom ab, der sie dem Blute zuführt. Sie können aber 
auch direkt in die Blutcapillaren einwandern. Normalerweise erscheinen hier fast nur die 
kleinen Lymphocyten, die größeren werden wohl vorher aufgeteilt. 


Unter pathologischen Bedingungen können große Lymphocyten in beträchtlicher Menge 
dem Blute zugeführt werden (z. B. akute Iymphatische Leukämie). Es können aber auch 
myeloide Blutelemente, also Myelocyten, Erythroblasten usw. in dem Iymphatischen Gewebe 
gebildet werden, das dann eine myeloische Metaplasie (z. B. bei der myeloischen Leukämie) 
erfährt. Man spricht von extramedullären Blutbildungsherden. Man kann wohl annehmen, 
daß auch histiocytäre und monocytäre Zellen aus den Lymphknoten ans Blut abgegeben 
werden, wo sie als Monocyten erscheinen. 

Die zweite Funktion der Lymphknoten ist an die refikulären Zellen gebunden, denen 
sowohl im fixen wie im freien Zustand die Fähigkeit der Phagocytose und der Aufarbeitung 
der aufgenommenen Stoffe zukommt. Sie sind also ein Filter und stellen einen wichtigen 
Teil des Abwehrapparates dar. Hier werden ebenso schadhafte weiße und rote Blut- 
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körperchen und andere körpereigene Stoffe entfernt, wie auch körperfremdes Material 
(Bakterien, Krebszellen, Kohlepartikel). Sie spielen endlich wahrscheinlich bei dem 
Umsatz und vielleicht beim Umbau von Nährstoffen (Fett) eine Rolle (vor allem nach 
DABELOW die mesenterialen Lymphdrüsen). 


— — — -Vas afferens 


Keim- 
zentrum im 
Sekundär- 
knötchen 


Gefäß- 
trabekel 


Marksinus 


Vasefferens 


Trabekel 


Kapsel 


Bi. 


Vene Arterie 


Abb. 9. Schema vom Aufbau eines Lymphknotens. (Nach HEUDORFER. Aus STÖHRs Lehrbuch 
‚der Histologie. 22. Aufl. Jena: Gustav Fischer 1930.) 


Die Thymusdrüse ist gleichfalls eine Produktionsstätte von Lymphocyten, ganz besonders 
im Stadium der 'Thymushyperplasie. Dasselbe gilt natürlich für die peripheren Lymph- 
knötchen (PEversche Plaques, Solitärfollikel u. a.). 


Milz. 

In der Milz unterscheidet man die weiße und die rote Pulpa. Die weiße Pulpa um- 
scheidet die Arterien und besteht aus Iymphoidem Gewebe, das die Lymphknötchen (MAL- 
PIGHIsche Körperchen, bzw. Milzfollikel oder -Knötchen) bildet und den Follikeln der 
Lymphdrüsen im Aufbau und im Hinblick auf die Zellbildung gleichzusetzen ist. Die 
rote Pulpa, welche zwischen den Maschen des groben von der Kapsel einstrahlenden 
Balkennetzes liegt, bildet das übrige Parenchym. Das ganze Organ ist durchzogen von einem 
Gerüst, das aus Reticulumfasern und Reticulumzellen besteht und von der roten in die weiße 
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Pulpa ohne Grenzen übergeht. Durch die rote Pulpa ziehen die weiten, dünnwandigen 
venösen Sinus. In den Sinus und im Pulpagewebe finden sich zahlreiche freie Zellen: Sehr 
zahlreiche Histiocyten, Lymphocyten, Erythrocyten und andere Zellen des normalen 
Blutes. Die am Hilus eintretenden Arterien teilen sich nach ihrer Trennung von den Venen 
auf. Die Milzknötchen liegen oft in den Verzweigungsstellen, so daß die Arterien sie in der 
Mitte oder am Rande durchbohren (Zentralarterie) und in sie Capillaren abgeben. Die langen 
Endäste (Pulpaarterien) besitzen bei ihrem Übergang in Capillaren eine dicke Wandung 
(Capillarhülsen). Die daraus hervorgehenden, sich pinselförmig aufteilenden Capillaren 
(Pennicillus) enden blind und haben eine gitterförmig durchbrochene Wandung, durch 


h.--- =-- 


\ 


Abb.10. Schema der menschlichen Milz, (Nach PETERSEN.) &aKapsel und Trabekel mit Gefäßen; 
a, Arterie; a, Vene; b Iymphatische Scheiden des Arterienbaumes außerhalb des Trabekel (Malp. 
Knötchen mit Zentralarterie); c Pinselarterien (es sind immer nur ein oder zwei Äste des Pinsels in 
ihrem weiteren Verlauf ausgezeichnet); d Sinus; e Pulpavene mit ihrer Mündung in die Trabekel- 
vene. — Verbindungen zwischen Arterie und Vene (Sinus): £ Knötchencapillaren (WEIDENREICHSche 
Kap., freie Mündung in die Pulpa); £ direkte Verbindung zwischen Pinsel und Sinus; h Hülsen; 
i freie Ausmündung in die Pulpa; k Kölbchen; 1 Sinus-Triehter. Die mit ? bezeichneten Gebilde 
sind für den Menschen unsicher oder unwahrscheinlich (Kölbchen); m (Grau). Die rote Pulpa 
(Pulpa reticulum). 


die das Blut in die Pulpa eintreten, bzw.. ausgepreßt werden kann. Eine direkte Verbindung 
der Capillaren mit den venösen Sinus wird bestritten. Die Venensinus haben eine gitter- 
förmig durchbrochene Wand, durch die das Blut eintreten und an die Balkenvenen weiter- 
geführt werden kann. Das Blut fließt also in der Milz nicht in geschlossener Bahn, sondern 
muß stets die Milzpulparäume (Flutkammern, sog. offene Blutbahn) passieren und tritt hier 
mit dem dichten Reticulumnetz in engste Berührung. Die Sinusendothelien sind aufs nächste 
verwandt mit den Reticulumzellen und können als differenzierte Reticulumzellen (StEG- 
MUNDS „ÜUferzellen‘‘) bezeichnet werden. Reticulumzellen und Sinusendothel sind der Milz- 
anteil des AscHorrschen Reticuloendothelapparates. 


Die Funktion der Milz ist eine vielseitige. Sie dient als wichtiges Blutreservoir. Infolge der 
Muskulatur seiner Kapsel und der mit den Trabekeln in sie hineinziehenden glatten Muskel- 
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fasern kann sie sich aktiv zusammenziehen und das Blut ausdrücken. Im erschlafften Zu- 
stand staut sie es an. In den großen Bluträumen der Pulpa findet dauernd ein lebhafter 
Untergang von Blutelementen (Erythrocyten, Leukocyten und Plättchen) statt. Dabei 
dient sie als Stapelplatz für Eisen. Das Reticuloendothel vermag Hämoglobin abzubauen 
und Bilirubin, bzw. dessen Vorstufen zu bilden. Die Milz ist ferner, ähnlich der Lymph- 
drüse, ein Filter, in dem alles arteigene, dem Untergang gewidmete und artfremde Material 
(Bakterien usw.) abgefangen und beseitigt wird. Die Milz hat endlich innersekretorische 
Fähigkeiten, über deren Ausmaß noch keine vollkommene Klarheit herrscht, die sich auf 
die Abgabe hormonartiger Stoffe sowohl wie auch von Antikörpern, die sie bildet, erstrecken. 
Hier sei angeführt, daß zwischen Milz und Knochenmark eine Wechselbeziehung besteht, 
als deren Ausdruck vielleicht eine Hemmung oder Regulierung der Knochenmarkstätigkeit 
anzunehmen ist. Manches spricht dafür, daß eine Vielheit von Milzinkretstoffen existiert 
(LAUDA). SCHLIEPHAKE hat einen Extrakt ‚Prosplen‘“ hergestellt, dem er allerhand ver- 
schiedenartige Wirkungen zuschreibt (Regulierung der Magensekretion, Blutzuckersenkung, 
Erhöhung des phagocytären Index u. a. m.). 


Reticuloendotheliales System und lockeres Bindegewebe. 


Der reticuloendotheliale Apparat AscHhorrs faßt ein im Körper weit verbreitetes 
System zusammen, dessen Zellen vor allem durch die Fähigkeit, zu phagocytieren und zu 
speichern, ausgezeichnet sind. Hierzu gehören die Reticulumzellen der Milzpulpa, des Iym- 
phoiden und myeloiden Gewebes, die platten, den Reticulumzellen aufs nächste verwandten 
Endothelzellen der Lymphsinus, der Lymphknoten und Venensinus der Milz und der 
Venensinus des Knochenmarkes, die Kuprrerschen Sternzellen der Lebercapillaren und ein 
Teil der Wandzellen der venösen Capillaren in der Nebenniere und der Hypophyse. Auch 
viele andere Zellkomplexe sind von anderen später dazugerechnet worden, z. B. die Ad- 
ventitiazellen der Gefäße, die Monocyten (als Abkömmlinge der Reticulumzellen), die Reti- 
culumzellen der Thymus und des Pankreas, die perivasculären Zellen verschiedener Organe, 
gewisse Gliazellen (Mikroglia) u. a.m. Dieser Apparat dient der Abwehr gegen Schädigungen 
aller Art, er hat aber auch Stoffwechselfunktionen (Blutabbau, Gallenfarbstoffbildung, 
Lipoidspeicherung usw.). Was die Blutbildung anbelangt, so liefert er freie Histiocyten, 
die im Gewebe als Wanderzellen Aufräumearbeit leisten (z.B. bei Entzündung; hierher 
gehören auch die Riesenzellen) und aus denen Monocyten entstehen, die evtl. ins Blut 
übertreten. 

Das Reticuloendothel ist ein Teil des großen Bindegewebskomplexes und umfaßt fixe und 
wandernde Zellen. Seine Zellen sind dadurch charakterisiert, daß sie entsprechend der viel- 
seitigen Aufgaben sich eine große Wandlungsfähigkeit erhalten haben, die nicht nur, wie auch 
andere Zellen, einen Unterschied der ruhenden und tätigen Zelle ergibt, sondern sie auch 
befähigt, sich aus dem Verbande loszulösen (Wanderhistiocyten) und auf der Wanderung 
mit der sich dabei ergebenden Arbeitsfunktion einen Zellcharakter anzunehmen, der ge- 
wissen Zellen des strömenden Blutes entspricht, den Monocyten, nach MAxımow auch den 
Lymphocyten. Der Ausdruck ‚‚Endothel‘“, der in der Kombination mit Retieulum gebraucht 
wird, gilt aber nur den retikulären Wandzellen (Uferzellen) ganz bestimmter Lymph- und 
Blutgefäßgebiete und darf nicht dazu verleiten, die erörterten Vorstellungen auf alle Endo- 
thelien zu übertragen. Das Reticuloendothel ist alles in allem ein sehr aktives und potentes 
Gewebe. 

Der Vorstellungskreis muß auf das Bindegewebe selbst, insonderheit auf das lockere 
Bindegewebe, das überall im Körper anzutreffen ist, ausgedehnt werden. Die Entzündungs- 
vorgänge haben gezeigt, daß, wo auch immer sie sich abspielen, stets eine große Zahl von 
Zellen gefunden werden, welche weitgehend den bekannten Blutzellen entsprechen. Sie 
sind zum Teil aus den Blutwegen an den Ort der Entzündung ausgewandert, zum Teil aber 
an Ort und Stelle entstanden (MARCHAND u.&.). V. MÖLLENDORFF spricht dem gesamten 
lockeren Bindegewebe die Potenz zur Blutbildung zu und stellt dieses dem reticuloendo- 
thelialen Apparat und den übrigen retikulären Geweben an die Seite, er faßt das Ganze 
als ‚„‚Gefäß-Bindegewebsapparat‘‘ zusammen. Dieses bildet ein Schwammwerk. Überall 
können Fremdstoffe abgefangen und verarbeitet werden. Die Fähigkeit erkennt man am 
deutlichsten an den Teilen, welche unter normalen und vielen krankhaften Zuständen mit 
Fremdstoffen am häufigsten in Berührung kommen. Das retikuläre Gewebe kann nach ihm 
das ganze Heer der freien weißen Zellformen hervorbringen, die als Blut- und Wanderzellen 
bezeichnet werden. Die Entwicklung und Zusammensetzung dieser Zellen sind sowohl dem 
Ort als auch der Zeit nach wechselnd. Daß die Stammzellen an verschiedenen Stellen des 
Körpers, z.B. in den Lymphknoten, im Knochenmark, im lockeren Bindegewebe, im 
Reticuloendothel sich zu verschiedenen Zellformen entwickeln können, kommt von der 
chemischen Zusammensetzung der Gewebsflüssigkeit, der Intensität des Stoffwechsels 
und anderer Existenzbedingungen her, die in den einzelnen Organen verschieden sind und 
auch vor allem unter pathologischen Verhältnissen großem Wechsel unterliegen können. 
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Dabei spielen die jeweiligen Reizstoffe (Eiweiß, Fett, Verschiedenartigkeit der Toxine und 
Bakterien, körpereigenes Material usw.) ebenso wie konstitutionelle Entwicklungsfaktoren 
(vererbte Eigenschaften, hormonale Verschiedenheiten u.a.m.) eine ausschlaggebende 
Rolle für die Intensität und Richtung, in der die Zellentwicklung abläuft und damit auch 
für die mehr oder weniger wirksame Abwehrkraft des Organismus. Die Zellentwicklung 
wird also durch exogene wie durch endogene Einflüsse bestimmend beeinflußt. Manches 
spricht dafür, daß dabei auch das Nervensystem mitwirkt sowohl das vegetative wie auch 
das zentrale (Horr, RoSENoOw). Es würde hier zu weit führen, alle diese hochinteressanten 
Feststellungen zu besprechen. Es soll nur gesagt sein, daß heute die Anwesenheit solcher 
Zellen mit der vielseitigen Wandlungs- und Entwicklungsfährgkeit primitier Mesenchymzellen 
im Bindegewebe während des ganzen Lebens, nicht nur ın der Embryonalperiode, feststeht 
und allgemein anerkannt ist. Es bleibt die Frage, welche Zellen es sind. Sie stehen schon 
durch die gemeinsame Herkunft aus der primitiven hochaktiven mesenchymalen Stamm- 
zelle den Reticulumzellen (und damit dem Reticuloendothel) sehr nahe. Als solche omni- 
potente Bindegewebszellen kommen z.B. in Betracht sämtliche Fibrocyten des lockeren 
Bindegewebes (v. MÖLLENDORFF), eine Angabe, die heftig umstritten wird, die ‚„‚Adventitia- 
zellen‘‘ (MARCHAND), die von mesenchymalen Zellen abstammenden ‚‚Polyblasten‘“ und 
Hämocytoblasten MAXIMOws u.a. Die Annahme, daß im Bindegewebe selbst granulierte 
Blutleukocyten gebildet werden, wird von anderen stark bekämpft, die glauben, daß deren 
Anwesenheit einzig und allein auf Chemotaxis und damit auf Einwanderung aus den Blut- 
gefäßen zurückzuführen sei (vor allem NAEGELI, FISCHER-WASELS u.a.). 


Nur für eine Art der Blutbildung wird von allen gleichmäßig angenommen, daß in- 
differente Bindegewebszellen unter pathologischen Verhältnissen postembryonal myeloisches 
Gewebe bilden können, so daß derselbe Zustand vorliegt wie bei der embryonalen Blut- 
bildung. Das ist die extramedulläre Blutbildung oder myelorsche Metaplasie, wie sie bei 
Leukämien und bei schweren Anämien, besonders der perniziösen Form, gefunden wird 
(Rückschlag zur embryonalen Blutbildung). Dabei bilden sich wieder Blutbildungsherde 
in weitestem Umfang in Leber, Milz, Lymphdrüsen, Thymus usw., aber auch in der Haut 
und in anderen Organen. Auch das lockere Bindegewebe zeigt in diesen Fällen die charak- 
teristischen Zellreaktionen (STOCKINGER). 
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Die weißen Blutzellen zeigen schon im normalen Blut eine viel größere 
Mannigfaltigkeit ihrer Formen als die roten. Die vielseitigen Aufgaben, die 
sie zu erfüllen haben, verlangen einen anderen Aufbau, eine größere Selbständig- 
keit und Entwicklungsfähigkeit, was sich darin ausprägt, daß sie vollwertige Zellen 
mit Protoplasma und Kern sind, daß sie vielerlei Fremdstoffe in sich aufnehmen 
können, daß sie in der Lage sind Stoffe verschiedener Art (Fermente, umgesetztes 
phagocytiertes körpereigenes und fremdes Material, Immunkörper) an die Um- 
gebung abzugeben. Sie haben sicher einen größeren Anteil am intermediären 
Stoffwechsel als Aufräumer und als Zubringer, sie müssen überall da sein, wo 
etwas geschehen muß, um schädigende Fremdstoffe fester oder flüssiger Art zu 
beseitigen, damit das Leben und die Funktion des differenzierten Gewebes 
ungestört vor sich gehen kann. Dazu werden die Zellen jenach Bedarf in größeren 
oder geringeren Mengen gebildet und teils am Ort ihrer Bildung sofort ver- 
wandt oder in mehr oder weniger großen Scharen ins Blut geschickt, um dort 
aufzuräumen und an die Orte zu gehen, wo es für sie zu tun gibt. Der Organismus 
braucht dazu ein hochaktives Zellmaterial. Die Umgebung und die Funktion, 
die diese den Zellen auferlegt, gestaltet sie um, so daß sie sich im Charakter und 
Aussehen wandeln. 

In der letzten Zeit hat sich vor allem STOCKINGER in der Kieler Klinik sehr eingehend 
mit diesen Problemen beschäftigt. Besonders deutlich zeigt er diese Wandlungen an dem 
verschvedenen Verhalten des polymorphkernigen Leukocyten bei seiner Ausbildung zur voll- 
reifen Form, wie es sich bei ein und demselben Individuum an der Hand der Oxydase 
reaktion und ihrer Intensität sukzessive verfolgen läßt. Zu einem gewissen Zeitpunkt 
und unter bestimmten Bedingungen findet man die polymorphkernigen Leukocyten noch 
völlig oxydasenegativ, obwohl sie ihrer äußeren Form nach den echten polymorphkernigen 
Leukocyten völlig entsprechen können. Öfter finden sie sich auch als große unbestimmt 


abgrenzbare Zellen mit sehr locker und zart gebautem, vielfach nur schwach anfärbbaren 
Kern und einem ebenfalls sehr zart gebauten, schaumigen, vakuoligen Plasma. Dann tritt 
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die Oxydasetönung als feine Granulierung auf und Kern und Plasma bekommen andere 
färberische Eigenschaften. Mit Zunahme der Oxydasegranulierung tritt immer mehr die 
Annäherung der Zelle an die reife Form zutage. Die Verklumpung der Granulierung 
(Zusammenfließen zu größeren Tropfen (Abb. 12h) findet sich nur in Blutbildern mit 
bestimmt abgerundeten, verhältnismäßig kleinen Leukocyten mit segmentierten Kernen. 

Die gleichzeitige Verfolgung des Entwicklungsgrades der Oxydasereaktion und des 
Hervortretens einer oxyphilen, mit Eosin anfärbbaren Komponente im Zellplasma hat einen 
ausgesprochenen Parallelismus ergeben. Offenbar entsteht die oxyphile Substanz im Plasma 
durch die intracelluläre Umwandlung aufgenommenen zellfremden Materials infolge einer 
Fermentwirkung, die in der fortschreitenden Oxydasereaktion ihren Ausdruck findet. 
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Abb. 1la—h. Polymorphkernige Leukocyten. (Nach STOCKINGER.) a Oxydasereaktion nur angedeutet; 

b—-d schwache Oxydasereaktion mit feinen Oxydasegranula; e—g starke Oxydasereaktion; h Ver- 

klumpung und Zusammenfließen der Oxydasegranula zu größeren Tropfen, die über den Zellrand 
heraustreten. 


Im Stadium der zunehmenden Oxydasegranulation erkennt man ferner eigenartige 
Vakuolenbildungen, auf deren Oberfläche sich die Oxydase ansammelt. Sie treten samt der 
oxydasetragenden Hülle über den Zellrand hervor und bilden knospenartige Auswüchse und 
andere Unregelmäßigkeiten des Zellrandes. Es handelt sich hier um Abschnürung von 
Leukocytenplasma, das nach außen abgegeben wird. Die Zelle verkleinert sich, die Granula 
verschwinden, der Leukocyt nimmt immer mehr die Altersform an (stark segmentierter 
pyknotischer Kern), die, dem Untergang geweiht, teilweise von histiocytären Elementen 
phagocytiert werden. In diesen späten Phasen der Reaktion zeigen auch die anderen Zell- 
arten (Monocyten, Lymphocyten) charakteristische Veränderungen. Die Arbeitsleistung 
der Zellen wurde von STOCKINGER auch noch durch die gleichzeitig stattfindende Aufspaltung 
von Kohlehydraten (Verfolgung der Zuckerkurve) bewiesen. 


Es darf demnach als bewiesen gelten, daß die Leukocyten sich periodisch 
in ihrem morphologischen und funktionellen Verhalten sehr stark verändern. Ihr 
jeweiliger Differenzierungsgrad repräsentiert dabei den äußeren Ausdruck ihres 
augenblicklichen Funktionszustandes. Eine starre morphologische Charakteri- 
sierung einer Zellgattung ist abwegig und die momentane Erscheinungsform 
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einer Zelle kann nicht immer als Beweis für ihre enge Zugehörigkeit zu einer 
anderen Zellart gelten. Das Zellbild des Blutes ist kein Nebeneinander von 
einzelnen voneinander unabhängig funktionierenden Zellindividuen, die von 
ihren Bildungsstätten her als spezifisch ausgebildete Formen ins Blut eingetreten 
sind. Es stellt vielmehr stets eine funktionelle Einheit dar, das mit dem wechselnden 
Zellbild der Blutbildungsstätten weitgehend parallel geht. 


Vergleicht man nämlich das jeweilige morphologische Zustandsbild des Blutes mit dem 
des Knochenmarks (STOCKINGER), so findet man eine völlige Übereinstimmung beider. Das 
momentane Blutbild ist der sichtbare Ausdruck für den gleichzeitigen morphologischen 
Zustand des Knochenmarks und die in ihnen ablaufenden Reaktionen mit ihren Verände- 
rungen des Zellbestandes laufen in beiden gleichartig und gleichzeitig ab. Auch die extra- 
medulläre Leukopoese im Reticuloendothel und im ubiquitären Bindegewebe (v. MÖLLENDORFF, 
STOCKINGER, BENNINGHOFF) sind als gleichwertiger Vorgang anzusehen. 


Die Leukopoese im Knochenmark geht so vor sich, daß der auslösende Reiz die reticulo- 
endothelialen Elemente aktiviert, die sich aus dem Gewebsverband ablösen und zunächst 
als wenig differenzierte monocytorde und lymphocytoide Formen erscheinen, deren Plasma 
noch nicht die Rundform zeigt. Gleichzeitig beginnt eine lebhafte Zellproliferation, die 
zur Bildung gleicher Zellen führt. Die weitere Differenzierung läßt große, rundliche Zellen 
entstehen, die den ubiquitären im Mesenchym sich findenden Wanderzellen (Histiocyten) und 
den wenig differenzierten Monocyten gleichen. Durch Resorption der reaktionsauslösenden 
Reizstoffe und der im Beginn der Reaktion akut zugrunde gehenden alten Leukocyten 
kommt es zu einer Weiterentwicklung der Zellen mit Umgestaltung des Zellkerns im 
Sinne der Einleitung einer Polymorphierung und des Auftretens einer sauren Oxydase- 
granulation. Diese polymorphkernige Zustandsform stellt weitaus den größten Teil der Zellen 
dar (STOCKINGER). Damit wäre ein Entwicklungsgang festgestellt, der nicht über die von 
den Dualisten als Stammzellen angesehenen Formen (Myeloblasten, Myelocyten) führt. 
Diese Entwicklung entspricht derjenigen, die man im Reticuloendothel und lockeren Binde- 
gewebe festgestellt hat. 


Die Blutmonocyten zeichnen sich durch eine große Variation ihrer Formen aus. Ihre 
Herkunft aus den Reticulumzellen muß heute als sicher bewiesen gelten (ASCHOFF, SCHIL- 
LING, SCHITTENHELM und ERHARDT). Dabei können sie weitgehend den Histiocyten gleichen; 
in anderen Fällen ist ihre Ähnlichkeit mit Lymphocyten so groß, daß eine Entscheidung 
über die einzelnen Zellen nach der einen oder anderen Richtung schwerfällt (z. B. bei der 
mono-Iymphocytären Angina). Schließlich können sie Formen zeigen wie die Plasmazellen 
und evtl. morphologisch an Myelocyten erinnern. Sie stehen gewissermaßen zwischen den 
polymorphkernigen Leukocyten und den Lymphocyten (Übergangszelle EHRLICHs). Nur 
selten finden sich gealterte Formen im Blute. Es ist durchaus möglich, daß sie sich in der 
einen oder anderen Richtung weiter entwickeln. 


Auch über die Lymphocyten des Blutes ist noch nicht das letzte Wort gesprochen. Es 
ist durchaus möglich, daß sie schon normalerweise nicht alle eine einheitliche Genese haben. 
Daß die größeren Lymphocyten evtl. noch wandlungsfähig sind, während die kleinen Formen 
vermutlich Endstufen der Entwicklung darstellen, wurde bereits erwähnt. 

M yeloblasten und M yelocyten, sowie die von Myeloblasten sich kaum zu unterscheidenden 
Lymphoblasten sind nach diesen Auffassungen nicht als normale Vorstufen der Blutzellen 
anzusehen. Sie sind der Ausdruck einer pathologisch verlaufenden Leukopoese (STOCKINGER). 
Nur bei schweren und schwersten Schädigungen des Knochenmarks läßt sich in ihm neben 
der normalen Zellreaktion primär eine Myeloblastenbildung im größeren Ausmaße fest- 
stellen (Agranulocytosen, Typhus, Benzol u.a.). Mißverhältnis zwischen Belastung und 
Leistungsfähigkeit oder konstitutionelle Minderwertigkeit der Zelle sind als Ursachen 
anzunehmen. Die Zellen können sich evtl. wieder erholen und die Entwicklung geht dann 
über die Myelocyten zum Polymorphkernigen. Vermehrte Bildung von Myeloblasten wäre 
demnach der schwerste Grad der Schädigung der Leukopoese. 


Das Zellbild des Blutes ist also in weitem Maße von dem Reizzustand des ganzen 
blutbildenden Zellsystems abhängig. Alle Reaktionen laufen in beiden gleich- 
sinnig und gleichzeitig ab. Dabei können die Verhältnisse einer fortschreitenden 
Differenzierung günstig sein, so daß diese in ruhigen zweckmäßigen Bahnen 
abläuft, sie kann sich aber auch überstürzen, so daß die Reaktionsstufen in 
Kern und Form der Zelle hinter den anderen Funktionsäußerungen, die sich 
schneller ausbilden (Granulierung, Oxydasereaktion) zurückbleiben, sie kann 
endlich eine Hemmung und Lähmung erfahren (Nachlassen der Funktions- 
äußerungen). 
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Im gesunden Organismus findet dauernd eine periodische Neubildung und 
Einschwemmung von Leukocyten in das Blut statt (SABIN, SCHILLING U.a.), 
deren Ursache zweifellos in der Anteilnahme des mesenchymalen Zellapparates 
an den wechselnden physiologischen Funktionszuständen zu suchen ist (SIEG- 
MUND, STOCKINGER). Dabei kommt es evtl. zu einer Erhöhung der Zellzahl mit 
vorübergehender Änderung der Leukocytenformel (Verdauungsleukocytose). 
Unter pathologischen Verhältnissen kann auf besondere Reize hin bei leistungs- 
fähigen Stammgeweben eine Hyperleukocytose auftreten, die sich je nach der 
Aufgabe, die die Zellen zu erfüllen haben, in bestimmter Richtung entwickelt, 
so daß die eine Zellart die andere überwiegt und verdrängt. Bei in ihrer Leistung 
geschwächten Stammzellen oder bei massenhaftem Verbrauch von Zellen, dem die 
Bildung nicht nachkommt, kann sich eine Hypoleukocytose (Leukopenie) aus- 
bilden, bei der zudem die eine oder andere Zellart mehr oder weniger ver- 
schwinden kann (Agranulocytose, Lymphopenie usw.). Der große Wechsel des 
Blutbildes bei den verschiedenartigen Erkrankungen ist bei Berücksichtigung 
der enormen Wandlungsfähigkeit des ganzen blutbildenden Systems leicht 
verständlich. 


Gewisse Schwierigkeiten bereitet das Verständnis der Leukämien. Von den Leukocytosen 
zu den akuten Leukämien führen manche Wege sowohl klinisch wie histologisch. Es gibt 
hochgradige Hyperleukocytosen, die bis 100 000 weiße Zellen im Kubikmillimeter Blut zeigen 
können, mit ausgesprochen myeloidem und andere mit ausgesprochen Iymphoidem Typus, 
wieder andere sind vorwiegend monocytär, wobei allerdings so große Gesamtzellzahlen kaum 
vorkommen. Hier sei ferner die Hosinophilie bei Überempfindlichkeitszuständen (SCHLECHT), 
bei Trichinose u. a. erwähnt. Wir sehen in diesen Besonderheiten eine Eigenart der 
Zellentwicklung, die in eine besondere Richtung gedrängt wird, bzw. in einem besonderen 
Entwicklungsstadium stehenbleibt. Den Reiz für die Zellbildung geben neben den 
Toxinen vor allem die Inhaltsstoffe der zugrunde gehenden Zellen ab, bei hohen Leuko- 
cytosen besonders auch die Zerfallsstoffe der zahlreich ausscheidenden Leukocyten. Die 
Stärke und die Art des Reizstoffes, die durch häufige gleichartige oder gar verschiedene 
Reizstoffe umgestimmte Reaktionslage des Gewebes, der Milieuwechsel, hormonale und 
konstitutionelle Einflüsse spielen eine jeweils mitbestimmende Rolle. Treten Myelocyten 
oder Myeloblasten im Blute auf, dann geht, wie schon ausgeführt, die Zellbildung einen 
anderen Weg als im normalen Organismus. Hier setzt der oxydative Stoffwechsel schon 
in einer Zelle ein, in der die Umwandlung des Kerns und des Protoplasmas noch nicht 
eingetreten ist. Die Untersuchung des lockeren Bindegewebes bei lymphoider und myeloider 
Leukämie durch STOCKINGER hat wichtige und typische Unterschiede aufgedeckt. Bei der 
lymphatischen Leukämie besteht eine Insuffizienz des Gewebes in Hinsicht auf die 
Verarbeitung phagocytierten basophilen Materials, bei der myeloiden eine außer- 
gewöhnliche Intensität des oxydativen Stoffwechsels, die eine reichlichere Ansammlung 
von basophilem Material nicht zuläßt; im ersten Fall kommt die enorme Neuproduktion 
von Zellen einem unzureichenden Kompensationsversuch gleich, im zweiten verdankt sie 
ihre Entstehung einer ganz abnormen Reaktionsbereitschaft des Bindegewebes. Die große 
Zellproduktion ist in beiden Fällen als Ausdruck der abnorm gesteigerten Abwehrreaktion 
auf den dauernd erfolgenden Reiz anzusehen, bei der jede Regulation fehlt, wie sie der 
normalen Zellbildung eigen ist. Andere Formen der Leukämie entstehen, wenn die Zell- 
bildung auf einer anderen Stufe stehenbleibt. Woher es kommt, daß die normale 
Regulation verlorengeht, was auch NAEGELI als Ursache annimmt, wobei er an Anomalien 
der Funktion innersekretorischer Organe denkt, ist noch nicht klar, zumal wir ja nicht 
wissen, wie diese geleitet wird. Es mag sein, daß der dauernde, das Bindegewebe 
treffende chemische Reiz, z. B. die Inhaltsstoffe zugrunde gehender Leukocyten die 
Ursache ist. Auch Fr. v. MÜLLER denkt an eine solche Möglichkeit und erwähnt, Unter- 
suchungen aus TENDELoOOs Laboratorium, wonach durch fortgesetzte Injektionen kleiner 
Benzolmengen bei Tieren eine mächtige Vergrößerung der blutbildenden Organe, auch 
der Milz erzeugt wird; dabei deckt sich das histologische wie auch das Blutbild mit 
demjenigen der Leukämie. Überhaupt diskutiert FR. v. MÜLLER sehr ernsthaft die 
unitarische Theorie (s. S. 259) und schlägt vor, nicht mehr von myeloider oder Iympha- 
tischer Leukämie zu sprechen, sondern von Leukämie mit myeloidem, bzw. lymphatischem 
Blutbild. Ich halte diesen Vorschlag für ausgezeichnet, weil er zu meinen Anschauungen 
vorzüglich paßt und weil man so auch ohne Schwierigkeit die anderen Leukämieformen 
einrubrizieren kann. Daß bei den Leukämien das in der Nähe der Blut- und Lymphbahnen 
gelegene adventitielle Bindegewebe (extramedulläre Blutbildungsherde von E. MEYER u.a.) 
in besonders intensiver und sichtbarer Weise reagiert, ist leicht verständlich. Werden doch 
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diese Gewebe von allen vom Blute kommenden Reizen zuerst getroffen. Übrigens zeigt die 
pathologische Anatomie (Rösste), daß leukämische Metaplasie in ausgesprochener Form weder 
bei der myeloischen, ganz besonders nicht bei der Iymphatischen sich als ausgesprochene 
„Systemveränderung‘ finden muß. Bei schweren Iympho-leukämischen Blutveränderungen 
war sie z. B. nur in der Haut oder nur in der Milz und im Knochenmark nachzuweisen. Sie 
entsteht aus mesenchymalen Indifferenzzonen, also embryonalen Reserven, die wohl an 
allen Mesenchym besitzenden Körperorten, vor allem in Gefäßnähe, vorkommen. Dabei 
finden sich in den leukämischen Herden nur Reticuloendothel und unzählige kleine Lympho- 
cyten, so daß die Zwischenschaltung der Generation von Lymphoblasten auch nach RÖössLE 
nicht notwendig ist. Solche Befunde sind wohl geeignet, die Lehre von der Systemerkrankung 
ausdifferenzierter Gewebe und das Festhalten an einen vorgeschriebenen Entwicklungsgang 
zu erschüttern. 


Theorien der postembryonalen Blutbildung. 


Während über die embryonale Blutbildung kaum Meinungsverschiedenheiten 
bestehen, gehen die Ansichten über die postembryonale Blutbildung noch weit 
auseinander. Die einen glauben, daß als Abschluß der embryonalen Entwicklung 
eine mehr oder weniger weitgehende Differenzierung bestimmter Gewebe und 
Zellgruppen eingetreten ist, so daß im postembryonalen Leben nur mehr die 
Bildung von Zellen in einer Richtung möglich ist. Hierher gehört die dualıstische 
und trialistische Auffassung der Blutbildung. Demgegenüber stehen die Ver- 
treter der unitarischen Lehre, nach der auch im postembryonalen Leben alle 
Blutzellen sich aus einer Stammzelle entwickeln. 

Die dualistische Auffassung (EHRLICH, NAEGELI, SCHRIDDE u. a.) nimmt für 
die postembrycnale Blutbildung an, daß zwei Gewebe entstanden sind, die dem 
Wesen und ihren Entwicklungspotenzen nach verschieden sind. Die Iympha- 
tischen Gewebe können nur Lymphocyten bilden, deren Stammzelle der Lympho- 
blast ist. Die myeloischen Gewebe lassen nur myeloische Zellen entstehen, deren 
Stammzelle der M yeloblast ist. Ausihm bildet sich der Myelocyt und weiter der Leu- 
kocytinden drei Granulationsreihen. Von ihm leitet sich ferner der Monoblast und 
Monocyt ab. Der Erythroblast (Normoblast) und als weitere Stufe der Erythrocyt 
(Normocyt) sind Abkömmlinge einer besonderen differenzierten Stammzelle, des 
Pronormoblasten. Leukocyten, Monocyten, Lymphocyten und Erythrocyten 
sind Endglieder der Entwicklungsreihe, die sich nicht mehr verändern können. 

Die NAEGELIsche Auffassung sei im Schema wiedergegeben: 


Mesenchymzelle (embryonale Stammzelle) 


Pronormoblast Myeloblast Lymphoblast (postembryonale 
| Stammzellen) 
Normoblast Monoblast Myeloeyt Lymphoeyt 
(3 Arten) 
Normoeyt Monocyt Leukocyt 
(3 Arten) 


Die trialistische Auffassung der Blutbildung (SCHILLING u.a.) ist eine Er- 
weiterung der dualistischen, indem sie die Monocyten des Blutes nicht von dem 
myeoliden Gewebe, sondern von dem reticuloendothelialen Gewebe ableitet. 
Ebenso wie die Stammzelle im Knochenmark endgültig myeloisch, im Iymphati- 
schen Gewebe Iymphatisch determiniert ist, so ist sie es im Reticulum monocytär. 

Die wnitarische Lehre, die von Anatomen (WEIDENREICH, MAXIMOW, 
v. MÖLLENDORFF u.a.) und von Klinikern (GRAwWITz, PAPPENHEIM, FERRATA, 
STOCKINGER, mir u.a.) vertreten wird, leitet auch im postembryonalen Leben 
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alle Blutzellen von einer omnipotenten, mesenchymalen Stammzelle ab, wobei 
freilich in den Einzelheiten der Weiterentwicklung die Ansichten noch vielfach 
auseinandergehen. So kennt z. B. die FERRATA-Gruppe keine parallel- und rück- 
wärtslaufenden Entwicklungen, welche andere, z. B. MAxımow, in weitem Maße 
auch im strömenden Blute annehmen. Es wird vor allem die Frage aufgeworfen, 
ob nicht die großen Lymphocyten und die Monocyten wandlungsfähig sind. 
Nach allem, was ich im letzten Abschnitt sagte, dürfte an der Wandlungsfähigkeit 
vieler Blutzellen kein Zweifel sein, wobei es natürlich überalterte Endstufen der 
Entwicklung gibt, wie wir bei den neutrophilen Leukocyten mit vielfach segmen- 
tierten Kernen und geschrumpftem Zelleib und bei den kleinen Lymphocyten 
mit ihrem pyknotischen Kern sehen. Solche Zellen sind am Ende ihrer Leistungs- 
fähigkeit angelangt, funktionsuntüchtig geworden und dem Untergang geweiht. 
Den einkernigen basophilen Zellen muß man vor allem eine Proteusnatur zu- 
sprechen. Bei ihnen ist damit zu rechnen, daß sie auch im strömenden Blut 
ihren Charakter und ihre Form noch verändern können, was nichts Gezwungenes, 
sondern etwas durchaus Notwendiges und Zweckmäßiges ist. Manche haben sich 
schon früher in dieser Richtung geäußert (WEIDENREICH, v. MÖLLENDORFF, 
Horr, Kuczynsk1u.a.). Die Klinik hat aber bisher kaum Notiz davon genommen. 


Die Dualisten und Trialisten, die von in der Norm ausdifferenzierten Geweben ausgehen, 
müssen zur Erklärung der Leukämien und ihres Blutbildes gleichfalls zur Annahme einer 
pathologischen Blutbildung greifen. NAEGELI schließt sich EHRLICH an und spricht von 
Rückschlag zum embryonalen Blutbildungstypus, wobei er gezwungen ist, die Bildung 
der pathologischen Blutzellen in metaplastischen Herden direkt von undifferenzierten, 
sonst ruhenden mesenchymalen Stammzellen abzuleiten. Diese treten aber erst in 
pathologischen Zuständen wie Leukämien in Aktion, während beim normalen die Zell- 
bildung nur von myeloid und Iymphoid differenziertem Gewebe ausgeht. 


Wir können uns den schematischen Lehren des Dualismus und Trialismus 
nicht anschließen, die in ihrer Art beide Richtiges sagen insofern, als die Ent- 
wicklung der Zellen in dem Milieu verschiedener Organe verschieden verläuft, 
die aber nicht den Kernpunkt der Zellentwicklung treffen, den schon HERTWIG 
in seinem biologischen Grundgesetz dahin formulierte, daß nicht die Abstammung 
die Funktion der einzelnen Zellen bestimmt, sondern die endgültige Funktion 
bestimmt wird durch umweltbedingte Einflüsse. 


Zum besseren Verständnis unserer Vorstellungen bringe ich eine schematische Darstellung 
STOCKINGERS. Danach bestimmt die Resultante zweier Komponenten, des relativen Alterns 
und der Tendenz zur Kernpolymorphierung, den Weg, auf dem die Umwandlung der Zellen 
vor sich geht. Die funktionelle Umstellung zum oxydativen Stoffwechsel erfolgt beim 
Überschreiten einer verschieblichen Grenze, die von Fall zu Fall auf verschiedener Stufe 
der morphologischen Ausdifferenzierung der Zellen liegt. Ihr extremes Vorrücken bedeutet 
eine Abartung der Zellbildung im Sinne der myeloischen Leukämie. 


<S . . . 
E Morphologische Umdifferenzierung 
a ee wann Fr We re ar a — 
® 
.& | Ungeformte Stammzelle— — —— Ungeformter —— — — — — — — —| Ungeformter 
8 Monocyt Leukocyt 
& | | 
ıRunder Lymphocyt— — — — — —| Runder —— — Runder 
| Monocyt Leukoeyt 
Myelocyt | | 
| Y V 
Kleiner liymphocvyt ren Kleiner Se —| Kleiner 
Monoecyt Leukocyt 
Mikromyelocyt 
Vorrücken der Oxydasereaktion 
m 
Leukämie Entzündliche Normal- 


Reaktion zustand 
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Als ‚„ungeformt‘‘ sind in dem Schema solche Zellen zu verstehen, deren Plasma bei der 
stürmisch eingetretenen funktionellen Ausdifferenzierung noch nicht die den Blutzellen 
sonst eigene scharfe Abrundung erfahren hat, obwohl der Kern sich bereits umgewandelt 
und differenziert hat. Bis zur Erreichung der Funktionsstufe der oxydasepositiven poly- 
morphkernigen Leukocyten ist die feste Rundform normalerweise fast immer erreicht. 


Blutplättehen (Thromboeyten). 


Die Blutplättchen sind kleinste Zellgebilde, 2—4 u groß. Im gefärbten 
Präparat liegen sie einzeln oder in Haufen. Sie färben sich schwach mit 
basischen Farbstoffen und lassen bei Giemsafärbung eine rötliche Zentralpartie 
erscheinen. Pathologischerweise kommen abnorme Gestalten der Plättchen, z. B. 
Riesenplättchen, ferner Plättchenketten und -haufen vor ( Plättchenantsocytose) . 
Die Funktion der Plättchen ist bei der Blutgerinnung bereits besprochen. 

Die Blutplättchen sind aufs engste mit den übrigen corpusculären Blut- 
bestandteilen verknüpft. Als ihre Bildungsstätte wird überwiegend das Knochen- 
mark bezeichnet, wo sie durch Abschnürungen 


von sich aufteilenden Fortsätzen der Knochen- _ ’® 7 
marksriesenzellen (Megakaryocyten) entstehen und s® ı.  e 
an die Blutcapillaren abgegeben werden (WRIGHT). @ 

Einige lassen sie, gleichfalls im Knochenmark, aus © De 
den ausgestoßenen Kernen der Erythroblasten c 


entstehen (SCHILLINGs Plättchenkerntheorie Ss. Abb. 12. Normale Thrombocyten; 
S. 242), einige leiten sie von den weißen Blutzellen ?” *bmorm großer Ihromboeyt; 
ab. Es ist demnach wahrscheinlich, daß die 

Plättchen keine einheitliche Genese haben. Die Blutplättchen sind keine voll- 
wertigen Zellen, sie zerfallen schnell, wenn das Blut das Gefäß verläßt. 

Die Funktion der Blutplättchen ist eine wichtige. Sie bilden innerhalb der Gefäße im 
Blutstrom eine schützende Wandschicht. Sobald die Gefäßwand verletzt oder sonstwie 
lädiert ist, kommt es zu einer Ansammlung von Blutplättchen, die agglutinieren und im 
Verein mit Fibringerinnsel und Blutkörperchen, die sich in und an das Blutplättchenkon- 
glomerat legen, einen T’hkrombus bilden, der einen festen Verschluß an der Stelle der Läsion 
herbeiführt, wenn diese nicht, wie bei großen Gefäßen, zu breit ist. Die Thrombocyten 
geben also einen mechanischen, vielleicht auch chemischen (abdichtender Einfluß) Schutz 
der Gefäße ab. Wo sie stark vermindert sind oder fehlen, sind die Gefäßwände dieses 
Schutzes beraubt und daher besteht eine starke Blutungsgefahr. 

Im agglutinierten Konglomerat zerfallen die Blutplättchen und geben den in ihnen 
enthaltenen gerinnungsbefördernden Stoff, die Thrombokinase, ab, welche dann die Fibrin- 
bildung herbeiführt, die zur weiteren Festigung des Thrombus beiträgt. Auch diese Schutz- 
maßregel fehlt bei Thrombocytopenie. Dabei ist der Blutchemismus sonst normal. Thrombo- 
kinase findet sich ja auch in anderen Blutelementen, in den Gefäßwandzellen und in der 
Blutflüssigkeit. 

Die Folge der Thrombocytopenie führt also nicht eine Störung der Blut- 
gerinnung herbei. Wenn man die Gerinnungszeit des Blutes untersucht, so ist 
sie normal. Es kommt aber zu einer hochgradigen Erhöhung der Blutungszeit, 
was etwaige Blutungen gefährlich machen kann. Es kommt ferner zu inten- 
siveren Blutungen aus dem geschlossenen Gefäßgebiet, indem gleichzeitig die 
Capillarwand geschädigt wird (Capillartoxikose), so daß das Blut zwischen 
den Capillarendothelien hindurchtreten kann (Blutung per diapedesis). 

Der Untergang der Blutplättchen geht, soweit sie nicht im Blute selbst zer- 
fallen, vor allem in der Milz, aber auch in anderen Gebieten des reticulioendo- 
thelialen Apparates (KUPFFErsche Sternzellen usw.) vor sich. Andererseits hat 
die Milz einen hemmenden Einfluß auf die Thrombocytenbildung. Heraus- 
nahme der Milz entfernt also einen Teil des Zerstörungsapparates der Blut- 
plättchen und regt ferner durch Wegnahme der Hemmung ihre Bildung an. 

Die Zahl der Blutplättchen ist bei Verwendung der Fonsoschen Methode 
normalerweise 200 000—300 000. Oft zeigt sie nur geringe Herabsetzung auf 
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100 000 und etwas darunter. Dabei ist die Blutungsgefahr latent. Sinkt die 
Blutplättchenzahl weiter ab und erreicht Werte, die unter 30. 000 gelegen 
sind, so ist die Blutungsgefahr hochgradig und man hat dann stets mehr oder 
weniger ausgesprochene Symptome der hämorrhagischen Diathese. 

Die Zahl der Blutplättchen schwankt individuell in weiten Grenzen. Es gibt 
Menschen mit dauernd hohen und solche mit dauernd niedrigen, d.h. an der 
unteren Grenze der Norm oder etwas darunter sich haltenden Werten. Offenbar 
spricht hier öfter eine vererbte Konstitution mit. 


I. Erkrankungsformen der Erythrocytopoese und der 
roten Blutzellen. 


A. Anämien. 


Als Anämien bezeichnet man diejenigen Erkrankungen, bei denen eine Ver- 
minderung der Zahl der roten Blutkörperchen, eine Oligocythämie, eine Ab- 
weichung von der normalen Form und ein abnormer Hämoglobingehalt in der 
Volumeinheit vorliegt. 

Diese Werte lassen sich durch entsprechende Untersuchungen leicht feststellen. Die Zahl 
der roten Blutkörperchen wird dabei in Verhältnis gesetzt zu der Menge des Hämoglobins 
und der Färbeindex ist der zahlenmäßige Ausdruck für dieses Verhältnis. Es besagt, wie 
groß der Hämoglobingehalt des einzelnen roten Blutkörperchens ist, ob er vermindert, 
normal oder erhöht ist, und so gewinnen wir einen weiteren, äußerst wertvollen Anhalts- 
punkt für die Bewertung der Anämien (hypo- und hyperchrome Anämien). Die morpho- 
logische Untersuchung des Blutes, die Bestimmung des Flächendurchmessers (Mikrocyten, 
Makro- und Megalocyten) und evtl. des Volumens, sowie die Resistenzprüfung der roten Blut- 
zellen, die Feststellung der Blutgerinnung, der Blutungszeit, der Retraktion des Blutkuchens, 
des Frbrinogengehaltes u. a. m. sind die wichtigsten Hilfsmittel der Differentialdiagnose. Die 
Gesamtblutmenge und ihre Schwankungen (Hydrämie, Oligämie), deren Bestimmung schwierig 
ist, bleibt meist unberücksichtigt. 

Die Anämie ist im allgemeinen entweder durch Dlutverlust oder vermehrten 
Verbrauch, also einen abnorm großen Untergang roter Blutkörperchen, wobei 
die Bildung nicht immer gleichen Schritt halten kann, oder durch eine Herab- 
setzung der Blutbildung, die evtl. mit einem vermehrten Blutzerfall kombiniert 
ist, hervorgerufen. 

Im einzelnen kann eine Anämie entstehen durch Dlutverlust (traumatische 
Blutung, Magen-, Darm-, Hämorrhoidal-, Lungenbluten, Hämophilie und Pseudo- 
hämophilie, Fibrinopenie, Thrombopenie und Thrombasthenie, Capillarschädi- 
gung u.a. m.). Sie kann durch eine direkte Schädigung der roten Blutkörperchen 
bedingt sein (Blutkörperchengifte, wie Arsenwasserstoff, Kalium chloricum, 
Pyrodin, Saponin u.a.; Hämolysine wie die LAnDSTEINERschen bei der Kälte- 
hämoglobinurie; Plasmodien, die in den roten Blutkörperchen ihre Entwicklung 
durchmachen, wie Malaria). Dadurch wird ihre Lebensdauer verkürzt und sie 
erfahren einen vermehrten und beschleunigten Untergang entweder in der Blut- 
bahn selbst (Hämolyse) oder in den Stätten des Blutabbaues (Milz, reticuloendo- 
thelialer Apparat, Bindegewebe). Es kann eine Störung der blutbildenden Gewebe 
vorliegen, die durch andere, im Körper ablaufende Erkrankungen und Funktions- 
defekte in ihrer Tätigkeit ungünstig beeinflußt werden (Gifte wie Benzol u.a.: 
bakterielle und bakteriotoxische Einflüsse bei Infektionskrankheiten; Wurm- 
krankheiten ; Ernährungsschäden, vor allem Kinderanämien durch ungenügende, 
unzweckmäßige und unverträgliche Ernährungsformen; Stoffwechselstörungen 
und Anhäufung giftiger Substanzen wie Gravidität, Urämie u.a.; maligne 
Tumoren bzw. die von ihnen gebildeten Toxine; innersekretorische Momente, 
z.B. ovarielle bei Chlorose, thyreogene Insuffizienz bei Myxödem usw.). Die 
Störung der blutbildenden Organe kann ferner auf einem Fehler ihrer Anlage 
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beruhen (konstitutionelle Faktoren), so daß fehlerhafte rote Blutkörperchen 
gebildet werden (konstitutionelle hämolytische Anämie, Sichelzellenanämie 
u.a.), die schnellerem Untergang anheimfallen. In allen diesen Fällen handelt 
es sich um sog. einfache hypochrome Anämien, deren Färbeindex niedriger als I 
ist und bei denen die Produktion der roten Blutkörperchen quantitativ und 
qualitativ gestört ist. Hierher gehört auch die essentielle hypochrome Anämie 
(SCHULTEN), welche die gastrogenen Anämien (achylische Anämie von Knup 
FABER, achlorhydrische von Wırrs und ähnliche) einschließt. Endlich wäre 
auch noch die agastrische Anämie (MoRAwITZ) nach großen Magenresektionen 
zu nennen. Eine Sonderstellung nimmt die hyperchrome, perniziöse Anämie mit 
ihrem erhöhten Färbeindex ein, bei der es sich um Mangel oder Fehlen einer 
bestimmten Substanz handelt, die in Leber, Magen usw. vorkommt und eine 
weitgehende regulierende Tätigkeit ausübt, dazu kommt eine konstitutionell 
bedingte Anlage (Erbschaden), die aber auch durch unbekannte oder bekannte 
Ursachen (Bothriocephalus, Lues usw.) geweckt werden kann. An sie schließen 
sich endlich die aplastische Anämie und Anämien an, welche sich mit anderen 
Blutkrankheiten (Leukämien, Thrombopenien, Panmyelophthise) kombinieren 
und meist den Charakter der perniziösen Anämie mehr oder weniger deutlich 
annehmen. Die Einteilung in primäre und sekundäre Anämien ist heute nicht 
mehr haltbar, weil fast alle Anämien als sekundäre erkannt wurden. 


Es: muß darauf hingewiesen werden, daß die Diagnose einer Anämie oftmals 
fälschlicherweise gestellt wird. Es handelt sich dann um Menschen mit blasser 
Gesichts- und Hautfarbe, die aber in der Regel in einem. gewissen Gegensatz 
zu den gut durchbluteten Schleimhäuten (Lippen, Konjunktiven) steht. Man 
spricht in solchen Fällen von Pseudoanämie. Sie ist bedingt durch die eigenartigen 
Durchblutungsverhältnisse der Haut und nicht durch eine Veränderung des roten 
Blutbildes, das durchaus normal ist. Das Gegenstück sind die Menschen mit 
hochroter Gesichtsfarbe und normalen Blutverhältnissen. Es spielen bei diesen 
Typen die vasomotorischen Eigenheiten, vegetativ-nervöse Stigmatisierung, 
endokrine Faktoren, Dicke, Transparenz der Haut, Entwicklungsbesonderheiten 
der Blutcapillaren (geringere oder starke Ausbildung) u.a. m. eine ursächliche Rolle. 


1. Die posthämorrhagische Anämie. 


Der rasche Verlusteiner größeren Menge Blutes, wie er bei schweren Verletzungen 
auftreten kann, oder durch die Blutung aus einem Ulcus ventriculi oder duodeni, 
aus einem typhösen Geschwür des Darmes, durch eine tuberkulöse Hämoptoe 
verursacht wird, als hämophile Blutung in den Magen-Darmkanal oder durch 
hochgradige allgemeine Biutungsneigung bei thrombopenischer Purpura und 
andere Ursachen zustande kommt, macht zunächst durch die mangelhafte Füllung 
von Herz und Gefäßsystem, also durch die Gefährdung des Kreislaufs infolge 
Leerlaufs durch die rasche Abnahme der Gesaimtblutmenge, nicht durch den 
Verlust des Sauerstoffträgers (Hämoglobin) krankhafte Erscheinungen, die um 
so alarmierender sind, je schneller eine größere Blutmenge entzogen wird. Eine 
solche Blutung wird, je nach der Anpassungsfähigkeit des Gefäßsystems, bzw. 
dessen Vasomotorenapparates, der durch reflektorisch bedingten erhöhten Tonus 
der Capillaren und Präcapillaren und durch Ausschaltung großer Speichergebiete 
(Splanchnicusgebiet, Milz usw.) der Entleerung des Kreislaufes, dem Leerpumpen 
des Herzens, dem Abfall des Blutdruckes, der Asphyxie des Gehirns, dem Sauer- 
stoffmangel wichtiger Gebiete entgegenwirkt, verschieden vertragen. Mancher 
fällt schon bei relativ geringem Blutentzug in Ohnmacht (paradoxe Gefäß- 
reaktion), andere vertragen große Blutverluste ohne bedrohlichere Erscheinungen. 
Ein völlig gesunder Mensch kann bis zu der Hälfte seiner Gesamtblutmenge 
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verlieren, ohne den Verblutungstod zu erleiden, der bei größerem Verlust in 
tiefer Bewußtlosigkeit unter asphyktischen Krampferscheinungen eintritt. 

Wenn die Blutung aufhört, so tritt die Anämie bei der Blutuntersuchung erst 
nach einiger Zeit (12—24 Stunden danach) in ihrem vollen Ausmaß hervor, sobald 
durch Einströmen von Gewebsflüssigkeit die Gesamtblutmenge wieder ausge- 
glichen und dadurch die endgültige Verdünnung des zurückgebliebenen Blutes 
eingetreten ist. Gleichzeitig fängt das blutbildende Gewebe, also vor allem das 
Knochenmark, das zunächst seine Reserve an fertigen Blutkörperchen abgibt, 
eine verstärkte, regenerative Produktion von Blutbestandteilen an, die schon 
normalerweise große individuelle Verschiedenheiten zeigt (konstitutionelle und 
endokrine Einflüsse usw.). Dazu kommt noch häufig eine toxische oder anders- 
artige reaktionshemmende Einwirkung auf die blutbildenden Organe (z. B. beim 
Typhus, Carcinom, gelegentlich auch beim Ulcus ventrieuli und duodeni), welche 
die Regeneration verlangsamt oder verhindert. 


Das Blutbild zeigt alle Zeichen einer hypochromen Anämie mit mehr oder 
weniger stürmischer Neubildung der roten und weißen Blutzellen ( Blutkrise). 
Im einzelnen findet man bei schneller Regeneration außer einer rasch auf- 
tretenden posthämorrhagischen Leukocytose mit jugendlichen und unfertigen 
Leukocytenformen schon am 2. oder 3. Tag viele Reticulocyten bis zu 30°/,, der 
roten Blutkörperchen und mehr oder weniger zahlreiche Normoblasten, sowie 
polychromatische Erythrocyten im Blute. Die durch erhöhte Knochenmarks- 
tätigkeit (Umwandlung von Fettmark in rotes Knochenmark) abgegebenen 
Erythrocyten sind also zuerst wenigstens zum Teil unfertige und schlecht aus- 
gebildete Zellen, was auch durch die Hypochromie der Blutzellen und die Poik:ilo- 
und Anisocytose (Mikrocyten) in Erscheinung tritt. Die Hypochromie kommt 
vielleicht davon her, daß die Hämoglobinbildung mit der Zellbildung nicht 
gleichen Schritt halten kann. Der Färbeindex sinkt und kann längere Zeit 
erniedrigt bleiben, bis endlich die Regenerationserscheinungen aufhören und das 
normale Blutbild wieder hergestellt ist. 

Die Diagnose des akuten Blutverlustes bei äußerer Blutung ist klar. Die innere 
Blutung führt bei stärkerem Ausmaß zu hochgradiger Schwäche, Schwindel- 
gefühl, Ohnmacht und Kollaps. Man findet kleinen, frequenten Puls, niedrigen 
Blutdruck, akzidentelle Herzgeräusche, blasse Gesichts- und Hautfarbe, kalte 
Extremitäten, frequente Atmung, Teerstühle, die allerdings infolge der sofort 
eintretenden Obstipation meist erst nach Tagen sich einstellen. 


Bei chronischen, durch häufigere, rasch aufeinanderfolgende Blutungen 
eingetretenem Blutverlust, wie er bei Hämorrhoidalblutungen, hämophilen 
Blutungen, beim Ulcus ventriceuli und duodeni in Form der okkulten Blutungen, 
bei Wurmkrankheiten, vor allem den Anchylostomum duodenale u. a. vorkommt, 
kann es zu einer Schwächung der blutbildenden Organe kommen, so daß die 
Regeneration immer langsamer vor sich geht und schließlich stillsteht. Die 
Kranken klagen über Schwächegefühl und rasche Ermüdbarkeit, Schwindel 
und ÖOhnmachten, Ohrensausen, Herzklopfen und Atemnot bei körperlicher 
Betätigung. Die Untersuchung ergibt Blässe der Haut und besonders der Schleim- 
häute, systolische anämische Geräusche am Herzen über der Pulmonalis und 
Mitralis, einen Blutbefund, wie er oben skizziert ist und einen hellen, farbstoff- 
armen Urin. 

Die Behandlung besteht natürlich in Abstellung der Blutung durch Beseiti- 
guhg oder Bekämpfung der Ursachen, bei schweren akuten Blutungen in Auf- 
füllung des Gefäßsystems durch intravenöse (oder subceutane) Verabreichung von 
physiologischer NaCl-Lösung oder Traubenzuckerlösung (4,3%), noch besser 
in ausgiebigen Bluttranstusionen. (Über die weitere Therapie s. S. 275 ff.) 
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2. Anämien durch Blutgifte. 


Hämolytische Blutgifte. Sie zerstören die Oberflächenschicht, so daß das 
Hämoglobin aus dem Innenkörper herausgelöst wird und sich dem Plasma bei- 
mischt. Dadurch kommt es je nach dem Grade der Hämolyse zur Hämoglobin- 
ämie, die, wenn sie einen gewissen Grad erreicht hat, eine Hämoglobinurie zur 
Folge hat. Von der Intensität der Hämolyse hängt die Stärke der Anämie ab. 

Hämolytisch wirkende Gifte sind Arsenwasserstoff, gewisse tierische und 
pflanzliche Stoffe, z. B. Schlangengifte (Kobra), Saponine (vielleicht auch in 
manchen Schlangengiften), das Gift der Morchel (Helvellasäure). Hierher gehört 
das Schwarzwasserfieber bei Malaria und die seltene Neigung zu hämolytischem 
Blutzerfall bei der Gravidität. 

Methämoglobinbildende Blutgifte. Sie führen zur Bildung von Methämo- 
globin und zu gesteigertem Blutzerfall durch Hämolyse und vermehrte Heraus- 
nahme geschädigter Blutzellen durch die Organe des Blutabbaues. Hierher 
gehören Kalium chloricum, Pyrodin, Anilin und seine Derivate z. B. Antifebrin, 
das Phenylhydrazin, das Nitrobenzol u.a. m. 

Die Differentialdiagnose, ob eine Oxy- oder Methämoglobinämie vorliegt, kann an der 
Hautfärbung der Kranken bzw. Leichen und mit Hilfe der Spektroskopie des Blutes (und 
der Gewebe selbst) durchgeführt werden. Bei Methämoglobinbildung und gleichzeitiger 
Hämolyse ist das Aussehen der Kranken hochgradig bläulich, bei Oxyhämoglobinolyse 
dagegen rotbraun, indianerfarben. Im ersteren Fall läßt sich bei direkter Durchleuchtung 
der Haut der Hämoglobinstreifen nachweisen, der im letzteren Falle fehlt (E. M eyer). 

Hämolysine. Sie lösen die Blutkörperchen auf, sei es, daß sie mit Fremd- 
blut (artfremdes oder blutgruppenfremdes arteigenes Blut) in die Blutbahn 
gebracht werden, sei es, daß sie als Autohämolysine bei dem Krankheitsbild der 
paroxysmalen Hämoglobinurie (Kälte-, Marschhämoglobinurie) in Wirkung 
treten. Bei allen Fällen kann die Folge eine sekundäre Anämie sein, die sich wie 
die posthämorrhagische Anämie verhält. Die speziellen Krankheitserscheinungen 
finden sich an anderer Stelle (s. S. 317). 

Gifte, die die blutbildenden Organe schädigen. Hierher gehören Benzol und 
Benzin. Sie führen zuerst zu einer Hemmung, bzw. Schädigung der Bildung der 
weißen, dann der roten Biutzellen, schließlich der Blutplättchen (SELLING). 
Sie können aber auch in anderer Reihenfolge schädigen. Bei schwerster Schädi- 
gung, die tödlich sein kann, findet man völlige Aplasie des Knochenmarkes. 
In kleinen dosierten Mengen wird das Benzol zur Behandlung der Leukämie 
und Polycythämie angewandt. Eine ähnliche Wirkung entfalten die radio- 
aktiven Strahlen (Röntgen, Radium) s. Bd. II, S. 706. 

Die Bleianämie gehört zu den Anämien mit gestörter Regeneration, bei denen 
vermehrte Ausscheidung von Porphyrin festgestellt wurde (DUESBERG); man 
findet vermehrte Erythroblasten im Knochenmark, Zellen, die nach Borst und 
KÖNIGSDÖRFER Porphyrin bilden, das den Übergang zum Hämatin und Hämo- 
globin bildet. Es wäre also der Aufbau der Erythrocyten dadurch beeinträchtigt, 
daß die Muttersubstanzen des Hämoglobins vorzeitig aus dem Körper ausge- 
schieden werden. Chronische Bleivergiftung führt zu geringgradiger Anämie, 
die in vielen Fällen von dem Auftreten polychromatophiler und besonders zahl- 
reicher basophil punktierter Erythrocyten begleitet ist, die auch ohne begleitende 
Anämie die einsetzende Vergiftung anzeigen können. Diese Veränderungen 
können Frühsymptome sein, aber auch vollkommen fehlen. Die Anämie ist 
häufig eine Pseudoanämie, das Bleikolorit ist außer durch Anämie hervor- 
gerufen durch den tonuserhöhenden Einfluß des Bleies auf die glatte Gefäß- 
muskulatur (Spasmen der Hautgefäße). Zink und Quecksilber können ähnliche 
Erscheinungen machen. Hierher gehört vor allem auch die Sulfonalanämie 
(vermehrte Ausscheidung von Uroporphyrin). 
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3. Anämie bei Infektionskrankheiten. 


Bei schweren und bei länger dauernden Infektionskrankheiten (Tuberkulose, 
chronisch-septische Prozesse, Dysenterie schweren Grades u.a. m.) kommt es 
häufig zu einer mehr oder weniger hochgradigen Anämie vom hypochromen 
Typus. Die Ursache ist eine Schädigung der Erythropoese durch ungünstige 
Einwirkung der Bakterien, bew. Bakterientoxine auf das blutbildende Gewebe, 
in einzelnen Fällen kombiniert mit einer hämolytischen Wirkung der Toxine. 
Hämoglobingehalt und Zahl der roten Blutkörperchen werden vermindert, der 
Färbeindex ist erniedrigt; evtl. kommt eszu Hämoglobinämie und Hämoglobinurie 
(z. B. bei schwerer Sepsis, schwerstem Scharlach usw.). 

Bei Malaria dringen die Plasmodien in die roten Blutkörperchen ein und 
machen in ihnen einen Entwicklungsgang durch, bis bei ihrer Reifung der 
Erythrocyt zerfällt und die jungen Formen im Blut ausstreut. Durch das 
Zugrundegehen zahlreicher Erythrocyten entsteht eine Anämie von hypo- 
chromem Typus, die bei chronischer, schlecht oder nicht behandelter Malaria 
besonders hochgradig werden kann. Dabei spielen wohl auch toxische Ein- 
wirkungen auf das blutbildende Gewebe eine Rolle. Das Blutbild zeigt 
Aniso- und Poikilocytose, Polychromasie, Reticulocyten, basophil punktierte 
Erythrocyten, Jollykörperchen und CAgorsche Ringe, auch Normoblasten, 
selten Megaloblasten. Der Färbeindex ist erniedrigt. Die Zahl der roten Blut- 
körperchen kann tief absinken, häufig bis auf 2—3 Millionen im Kubikmillimeter, 
selten darunter. Bei der Malaria tertiana zeigt sich in frisch von jungen Plas- 
modien befallenen Erythrocyten bei Giemsafärbung die aus roten Punkten 
bestehende SCHÜFFNER-Tüpfelung. Näheres auch über Schwarzwasserfieber 
siehe im Kapitel Malaria. 


Endlich sei noch eine in Ostasien verbreitete vereinzelt auch in Europa beschriebene 
Krankheit, welche unter dem Namen Sprue bekannt ist, erwähnt. Sie ist gekennzeichnet 
durch das Auftreten von diarrhoischen hellfarbigen, massigen, meist sauren, stark gärenden 
Darmentleerungen und periodischen erheblichen Fettresorptionsstörungen, in der Regel ver- 
bunden mit entzündlichen Veränderungen an der Zunge (@lossitis), in der Mundhöhle (Stoma- 
titis) und Speiseröhre. Sie führt unter hochgradiger Abmagerung und Kachexie zum Tode. 
Bei ihr findet sich immer eine hochgradige Anämie mit erhöhtem Färbeindex, der nicht selten 
die Werte von 1,3 und 1,4 zeigt. Die Zahl der Erythrocyten kann bis auf 2 Millionen und 
darunter sinken. Es finden sich Anisocytose, kernhaltige rote Blutkörperchen und zuweilen 
Megalocyten und Megaloblasten im Blut. Das Blutbild ähnelt weitgehend dem der perniziösen 
Anämie. Es soll jedoch die Erhöhung des Bilirubingehaltes vom Blut fehlen. Die Ursache 
der Krankheit ist noch nicht völlig geklärt. Die einen halten sie für eine Darminfektion, 
die anderen für einen Nährschaden (Avitaminose ?). 


Die Behandlung richtet sich in allen diesen Fällen gegen die Infektion; erst 
nach deren Abheilung hat die Behandlung der Anämie Erfolg. Am schnellsten 
kommt man bei schweren Fällen, wie bei jeder Anämie mit Bluttransfusionen 
vorwärts. Im übrigen behandelt man mit Eisen- und Arsenpräparaten, bzw. 
deren Kombinationen (s. S. 275ff.), evtl. versuchsweise auch mit Leberpräparaten. 
Hebung des Allgemeinzustandes durch entsprechende Diätbehandlung ist natür- 
lich wichtig. 


4. Anämie bei Wurmkrankheiten. 


Die Anämie bei Helminthiasis ist keine ständige Begleiterscheinung, trifft 
vielmehr nur einen Teil der Erkrankten, was auf besondere Disposition 
schließen läßt. 

Die Ursache der Anämie ist entweder in direktem Blutverlust durch blut- 
saugende Parasiten zu sehen oder auf toxische, von den Parasiten gebildete 
Substanzen zurückzuführen, die die Erythrocyten, bzw. das blutbildende Ge- 
webe und damit die Erythropoese schädigen. In vielen Fällen von Wurm- 
krankheiten sind die eosinophilen Zellen mehr oder weniger vermehrt. 
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Eine Anämie von hypochromem Typus entsteht bei Ankylostoma duodenale und selten bei 
Trichocephalus dispar. Beide Wurmarten saugen sich an der Darmwand fest und entziehen 
dieser Blut. Dieser Blutverlust führt, wenn er lange Zeit stattfindet, zu Anämie. 


Hypochrome Anämien machen ferner gewisse tropische und subtropische Helminthen, 
z.B. Schistomum haematobium (Bilharzia) und Filiaria sanguinis, die im Blute kreisen 
und zu Hämaturien führen. Hierher gehört der Darmschmarotzer Anguillula stercoralis, 
der bei starker Häufung schwere Anämie machen kann. 


Die Trichinosis führt zu hypochromer Anämie mit hochgradigster Eosinophilie. 
Ob Ascariden und Oxyuren Anämien machen können, ist sehr fraglich. 


Der Bothriocephalus latus, ein Bandwurm, kann das Bild einer schweren 
Anämie vom Typus der hyperchronen perniziösen Anämie machen. Trotz seiner 
in manchen Gegenden (z. B. Finnland, auch Ostpreußen) großen Verbreitung 
bekommen nur einzelne der Wurmträger die Anämie, was auf die Notwendigkeit 
des Vorliegens einer besonderen konstitutionellen Disposition schließen läßt. Es 
lassen sich alle klinischen und hämatologischen Symptome der perniziösen Anämie 
auffinden. Der Färbeindex ist erhöht, im Blute treten Megaloblasten und Megalo- 
cyten auf neben den übrigen Zeichen lebhafter Blutregeneration, wie sie sich 
auch bei der sekundären Anämie finden. Die HunTErsche Zunge, die Achylia 
gastrica, die Myelitis funicularis lassen sich in lange dauernden schweren Fällen 
nachweisen. Die Ursache ist wohl die Aufnahme vom Wurm produzierter 
Giftstoffe und deren schädigende Wirkung auf das blutbildende Gewebe. 


Die Taenia saginata soll in seltenen Fällen dasselbe Krankheitsbild wie der 
Bothriocephalus latus gemacht haben. In der Regel hat sie außer der Eosino- 
philie keine Einwirkung auf das Blutbild. 


Die Therapie besteht immer in der Beseitigung der Ursache. 


5. Anämien bei malignen Tumoren. 


Die malignen Tumoren, vor allem das Carcinom des Magen-Darmkanales, 
aber auch andere Carcinome, z.B. der Genitalien, der Leber, der Lunge, nicht 
aber das Carcinom des Oesophagus, führen bald früher, bald später zum Auf- 
treten einer Anämie, die von Fall zu Fall wechselnde, evtl. sehr erhebliche 
Grade erreichen kann, so daß der Hämoglobingehalt bis auf 20% und die Zahl 
der roten Blutkörperchen bis unter 2 Millionen absinken können. Meist liegt 
der Typus der hypochromen Anämie mit vermindertem Färbeindex vor, in 
seltenen Fällen findet sich das Bild der hyperchromen Anämie, wobei es jedoch 
möglich ist, daß zuerst die hyperchrome Anämie bestand, zu der später ein 
Magencarcinom hinzukam. Bei Änochenmarkmetastasen kann der Färbeindex 
über I hinausgehen unter gleichzeitigem Auftreten von Megaloblasten und 
Megalocyten, von Myeloblasten und Myelocyten. 


Bei jeder hartnäckigen, lang dauernden Anämie, für die keine andere Ursache 
gefunden wird, muß immer wieder aufs sorgsamste nach einem Tumor gesucht 
werden, selbst wenn eine Therapie mit Arsen oder Leberpräparaten vorüber- 
gehend Erfolg hat. Andererseits schließt Fehlen der Anämie einen Tumor 
nicht aus. 


Die Ursachen der Anämie sind toxische Substanzen des malignen Tumors, 
welche die Erythropoese durch Schädigung des blutbildenden Gewebes herab- 
setzen. Auch durch den Tumor verursachte Blutungen oder eine Zerstörung 
des blutbildenden Knochenmarkes durch Metastasen können die Anämie herbei- 
führen. 


Die Therapie richtet sich natürlich vor allem gegen das Grundübel. Da- 
neben kann sie auch medikamentös durchgeführt werden (s. 8. 275f.). 
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6. Anämien bei Nierenkrankheiten. 


Vornehmlich bei Nephrosen, aber auch bei chronischen Nierenerkrankungen, 
besonders mit Insuffizienzerscheinungen, findet man oftmals eine hyperchrome 
Anämie, die im chronisch urämischen Zustand progredient ist und hohe Grade 
erreichen kann. Die Ursache ist eine toxische Schädigung der Erythropoese. 
Die T'herapie ist gegen das Grundleiden gerichtet. In schwereren Fällen habe 
ich Bluttransfusionen mit vorübergehendem Erfolg durchgeführt. 


7. Kinderanämien. 


Scheinanämien. Man findet bei Kindern häufig Scheinanämien, die eine 
vasomotorisch bedingte Blässe zeigen. Es handelt sich dabei vielfach um Neuro- 
pathen. Sie können vorübergehend auftreten bei Infektionskrankheiten, in der 
Rekonvalescenz akuter Erkrankungen, unter dem Einfluß des Schulbesuchs oder 
auch von längerer Dauer sein. Diese ‚„Wachstumsschwäche‘ behebt sich mit 
der Zeit meist von selbst. 


Kongenitale Anämie. Besonders bei frühgeborenen Kindern (Frühgeburten - 
anämie) kann eine hypochrome Anämie bestehen, die wahrscheinlich darauf beruht, 
daß das Kind keinen genügenden Vorrat an Eisen vor der Geburt erhalten 
hat (kongenitale Anämie), wobei jedoch oft auch angeborene konstitutionelle 
Schwäche des hämatopoetischen Apparates eine Rolle spielt, was daraus hervor- 
geht, daß Eisentherapie sie weder prophylaktisch noch therapeutisch beeinflußt. 
Die völlige konstitutionell bedingte Schwäche der Blutbildung äußert sich als 
schleichend, aber unaufhaltsam verlaufende Anaemia aplastica. 


Alimentäre Anämien. Sie entwickelt sich beim älteren Säugling und im 2. 
bis 4. Jahr unter dem Einfluß einer ausschließlichen oder überwiegenden Milch- 
kost, am ausgesprochensten beim Mielchnährschaden zusammen mit Rachitis. 
Besonders leicht tritt eine schwere Anämie bei fortgesetzter einseitiger Ziegen- 
milchernährung auf. Mangel an Vitaminen spielt eine weitere Rolle, z. B. Mangel 
an Vitamin C bei der Anämie der MÖLLER-BArLowschen Krankheit. 


In den unkomplizierten Fällen erinnert das Bild der Kuhmilehanämie an 
Chlorose: die Erythrocytenzahl ist nicht oder wenig vermindert (auf 3—4 Mil- 
lionen) bei starkem Hämoglobinabfall (20—50%) und Vorliegen einer Aniso- 
cytose, Poikilocytose, Polychromasie und Auftreten von Normoblasten. Sie ist 
also eine hypochrome Anämie, die im Blutbild die Zeichen stärkerer Erythro- 
poese zeigt. Bald stellt sich eine /Immunitätsschwäche ein mit gehäuften In- 
fektionen leichteren und schwereren Grades. Diese Kombination ändert das 
Krankheitsbild. Es kommt zum Gewichtsstillstand, zu Wachstumsstörung, 
Schwäche, Ödemen, Blutungen, rachitischen Veränderungen. Man findet einen 
evtl. erheblichen Melztumor mit starken Veränderungen des Blutbildes, die durch 
die große Reaktionsfähigkeit des kindlichen blutbildenden Gewebes bedingt sind. 
Öfter sieht man hyperchrome perniciosaähnliche Zustände mit erhöhtem Färbe- 
index, mit einer großen Zahl von kernhaltigen roten Blutkörperchen, mit 
Leukocytose und Myelocytose. Schließlich kommt es zu dem Symptomen- 
komplex, der als Anaemia pseudoleucaemica infantum (JACKSCH-HAYEM) be- 
zeichnet wird. Die Kinder sind fahlgelb und blaß und sehen pastös aus. Es 
stellen sich Nasen- und kleinste Hautblutungen ein, es bildet sich eine hoch- 
gradige Anämie mit großem Milztumor, öfter auch mit Lebervergrößerung aus. 
Das Blutbild zeigt immer Poikilo- und Anisocytose, Polychromasie, Reticulo- 
cyten, basophil punktierte Erythrocyten und Megalocyten, Normoblasten. Zu- 
weilen fehlen die Megaloblasten und Megalocyten. Der Färbeindex ist bald 
unter 1, bald 1, bald darüber. Gleichzeitig findet sich Leukocytose bis zu 
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20000 und mehr, mit hohen Lymphocytenwerten (bis zu 20%) und massen- 
haftem Auftreten von Myelocyten und ungranulierten Vorstufen. Das Blutbild 
kann dem der Leukämie sehr ähnlich sehen (ZLeukanämie Leubes). Die Kuh- 
milchanämie ist auf Kisenmangel zurückzuführen, sie ist eine ferriprive Anämie. 
Ihre Behandlung besteht daher in einer Auffüllung der Eisendepots durch 
Eisenzufuhr, wobei man zweckmäßig mit Leberpräparaten kombiniert. Eisen 
rechtzeitig verabreicht vermag die Kuhmilchanämie zu verhüten. 


Abb. 13. Hypochrome Anämie (Magencareinom mit Knochenmetastasen). 


Die Ziegenmilchanämie unterscheidet sich von der Kuhmilchanämie dadurch, 
daß sie meist nur Kinder befällt, die schon vorher dystrophisch sind und deren 
Dystrophie mit fortschreitender Anämie sich steigert. Anorexie, Darmstörungen 
wie Durchfälle, Gewichtsverlust begleiten die rasch zunehmende hyperchrome 
Anämie, die starke Verwandtschaft mit der perniziösen Anämie haben kann 
(Veränderungen an der Zunge, hoher Färbeindex, megaloblastisches Blutbild). 
Schließlich hat man auch hier das JackscH-Hayemsche Syndrom. Patho- 
genetisch ist die Ursache die der perniziösen Anämie, d.h. Mangel an dem Leber- 
faktor. Die Therapie besteht daher in der Zufuhr von Leberpräparaten, wobei 
man zweckmäßig Eisen zulegt. 


Die postinfektiöse Anämie kann die verschiedensten Bilder geben von der 
einfachen bis zur aplastischen Anämie (Panmyelophthise). Auch Agranulo- 
cytose mit Thrombocytopenie kommt vor oder monolymphocytäre Blutbilder. 


8. Anämien bei Gravidität. 


Bei der Gravidität kann es zu anämischen Erscheinungen kommen, die 
dann meist hyperchromer Art sind, in selteneren Fällen aber als hyperchrome 
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Anämie mit erhöhtem Färbeindex und einem Blutbild auftreten, das demjenigen 
der perniziösen Anämie weitgehend ähnlich ist. Es handelt sich dabei dann wohl 
um den Ausdruck einer Schwangerschaftstoxikose. Mit Ablauf der Schwanger- 
schaft heilt die Anämie wieder aus. Die öfter post partum auftretende Anämie 
hat wieder den hypochromen Typus. T'herapeutisch geht man mit Verabreichung 
von Leber- und Magenpräparaten verbunden mit Verabreichung von Arsen 
(evtl. auch Eisen) vor. Eine Graviditätsunterbrechung erübrigt sich. 


9. Anämien bei endokrinen Erkrankungen. 


Bei Schilddrüseninsuffizienz, besonders beim ausgebildeten Myzxödem, gibt es leichtere 
Anämien sekundären Charakters. Das Schilddrüsenhormon hat einen vielseitig stimulierenden 
Einfluß z. B. auf den Stoffwechsel, auf die Wasserbewegung u. a. Dieser erstreckt sich auch 
auf die zellbildende Funktion der Gewebe und überhaupt auf die Zellfunktion. So äußert 
sich Mangel des Hormons auch an der Intensität und dem Ablauf der Tätigkeit des blut- 
bildenden Gewebes und an der Fortentwicklung freier Blutzellen. Verabreichung von 
Schilddrüsenpräparaten oder Thyroxin wirkt heilend. 


Dem Nebennierenhormon Adrenalin kommen ähnliche Wirkungen zu und ebenso lassen 
sich gewisse Einflüsse auf das Blutbild beim /nsulin und manchen Hypophysenpräparaten ver- 
folgen (STOCKINGER). Im einzelnen lassen sich diese Einwirkungen noch nicht vollkommen 
übersehen. Es kann aber als sicher gelten, daß manche Fälle von Appısonscher Krankheit 
sekundäre Anämie zeigen. Auch über pankreatogene Anämie bei Versagen der Pankreas- 
sekretion (Pankreatitis), die hyperchrom sein soll, wird berichtet (CHuvostEk). Als ovariell 
bedingt werden außer der Chlorose gewisse Anämien bei Gravidität angesehen (NAEGELT). 


10. Osteosklerotische Anämie. ALBERS-SCHÖNBERGSche Krankheit. 


ALBERS-SCHÖNBERG hat 1904 eine Erkrankung des Skeletsystems bei einem 25jährigen 
Mann beschrieben, bei der die Röhrenknochen im Röntgenbild keine Andeutung einer Mark- 
höhle zeigten (,,Marmorknochenkrankheit‘“). Auch die anderen Knochen waren dicht und 
strukturlos dadurch, daß die Spongiosa durch kompakte Knochensubstanz ersetzt war. 
Anamnestisch ergab sich, daß die Erkrankung bis ins Kindesalter zurückreichte. Später 
wurden noch eine Reihe weiterer Fälle durchweg bei Kindern bekannt, bei denen die Krank- 
heit bereits in der frühen Kindheit, bzw. schon bei der Geburt vorlag, so daß wohl eine 
angeborene, konstitutionelle Systemerkrankung des Skelets anzunehmen ist. Das Fehlen des 
durch sklerosiertes Bindegewebe ersetzten Knochenmarks erklärt das klinische Bild. Bei 
der Sektion kann eine myeloische Metaplasie in Milz, Lymphdrüsen und Leber nachgewiesen 
werden. 

Das klinische Bild zeigt eine starke Vergrößerung der Milz und der Leber (Hepato- 
Splenomegalie), auch die Lymphdrüsen sind geschwollen. Man findet ferner häufig als Folge 
einer Einengung der Sella turcica und Verdickung der Processus clinoidei Sehstörungen 
bzw. völlige Blindheit mit dem Befund einer Stauungspapille bzw. Opticusatrophie, sowie 
zuweilen einen Hydrocephalus internus. 


Das Blut zeigt eine oft viele Jahre dauernde zunehmende, schließlich schwerste Anämie 
mit Anisocytose, Poikilocytose, Polychromasie, Mikro-, Normo- und Megaloblasten (REICHE 
u.a.). Zuweilen finden sich leukämieartige Blutbilder mit reichlich Myelocyten ohne ver- 
mehrte Zellzahl, später Abnahme der Blutplättchen und Auftreten einer hämorrhagischen 
Diathese thrombopenischer Art. 


Auch bei osteoplastischen Metastasen von Carcinomen im Skeletsystem, bei Leukämien 
und anderen Erkrankungen ist ausgedehnter Schwund des funktionierenden Markes in- 
folge mehr oder weniger ausgedehnter Sklerose mit analoger Rückwirkung auf das Blutbild 
beschrieben worden. 


Konstitutionelle Anämien. 


Wenn auch bei den vorstehend beschriebenen symptomatischen Anämien 
manchmal konstitutionelle, d.h. familiäre und vererbbare neben erworbenen 
Eigenschaften eine Rolle spielen mögen (z. B. bei der Graviditätsanämie, bei 
den Bothriocephalus- und anderen Wurmanämien), so tritt doch das kon- 
stitutionelle Moment bei den nun folgenden Anämieformen ganz besonders 
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deutlich hervor und ist teilweise überhaupt die einzige Grundlage für die Er- 
krankung. 


11. Chlorose. 


Die Chlorose gehört zu den konstitutionellen Anämten. Früher häufig diagnosti- 
ziert, ist sie heute überaus selten geworden und nahezu völlig verschwunden. 
Sie ist als eine geschlechtsgebundene Krankheit zu bezeichnen, insofern als sie 
ausschließlich das weibliche Geschlecht betrifft, und zwar tritt die Erkrankung 
in der Regel im Pubertätsalter zwischen dem 15. und 20. Lebensjahre auf. 

Die Ursache der Chlorose ist nicht sichergestellt. von NOORDEN hat sie für 
eine Insuffizienz der Blutneubildung angesprochen, die durch spezifische Vor- 
gänge am Genitalapparat veranlaßt wird. Das Auftreten im Pubertätsalter 
weist entschieden auf einen Zusammenhang hin. Auch andere endokrine Drüsen 
sind vielleicht beteiligt (Unterfunktion der Schilddrüse ?). Die Dysfunktion 
beruht nach NAEGELI auf einer vererbbaren Konstitutionsanomalie, indem die 
Keimdrüse der Chlorosekranken eine langsamere und mangelhafte Entwicklung 
nimmt. 

Die Beschwerden der Kranken sind vor allem allgemeiner Natur. Sie klagen 
über leichte Ermüdbarkeit bei körperlichen Betätigungen, die vorher leicht 
und beschwerdefrei verrichtet werden konnten. Auch geistige Beschäftigung 
ist nur mehr in geringerem Umfange möglich. Schwindelgefühl, Ohrensausen, 
Schwarzsehen und Neigung zu Ohnmachtszuständen treten hinzu. Das Schlaf- 
bedürfnis ist gesteigert. Der Appetit ist unregelmäßig und zeigt oft eine eigen- 
tümliche Änderung der Geschmacksrichtung (Bevorzugung saurer Speisen und 
Getränke). Meist findet man eine Hyperacidität, doch auch normale Säurewerte 
und Achylie. Der Stuhlgang wird unregelmäßig und obstipiert. Die Menstruation 
verliert ihren regelmäßigen Zyklus und tritt verspätet auf oder bleibt aus. 
Der Blutverlust während der Menses wird geringer. Der Genitalbefund ergibt 
aber meist keine greifbare Veränderung. Die Kranken klagen über Druck auf 
dem Kopf und Kopfschmerzen (zuweilen vermehrter Liquordruck). 

Das klinische Bild zeigt eine Veränderung der Gesichtsfarbe, die bleich (Bleich- 
sucht), weiß (Alabasterblässe), manchmal ins Bläuliche schimmernd ist, aber 
nur ganz selten in besonders schweren Fällen ins grünliche (440005 = grün) 
geht. Die Schleimhäute sind blaß. Die leichte Erregbarkeit der Vasomotoren 
führt häufiges Erröten herbei. Ikterus fehlt völlig. Die Haut ist pigmentarm 
und bräunt sich auch durch Besonnung nur wenig. Der Ernährungszustand 
ist gut, nicht selten besteht ein deutlicher Fettansatz. Der Turgor der Haut 
ist normal oder erhöht, was zuweilen in dem pastösen Aussehen des Gesichts 
um die Augen herum zum Ausdruck kommt. In schweren Fällen können auch 
geringe Odeme im Gesicht und Knöchelödeme auftreten als Zeichen einer Störung 
des Wasserhaushaltes im Sinne einer Retention. 

Das Blutbild zeigt als typischsten und frühesten Befund die Verminderung 
des Hämoglobins, die Oligochromämie. Mit zunehmender Schwere sinkt der 
Färbeindex auf 0,7—0,6 und tiefer). Der Hämoglobinwert des Blutes kann auf 
unter 50% herabgehen. Bei leichteren Fällen ist die Zahl der roten Blutkörper- 
chen nur wenig vermindert, sinkt aber bei schwereren mehr oder weniger weit 
ab. Der Typus der hypochromen Anämie bleibt dabei stets gewahrt, d.h. der 
Hämoglobingehalt sinkt stärker ab als die Zahl der roten Blutkörperchen. 
Im Blut findet sich ferner eine Anisocytose, wobei besonders das Hervortreten 
zahlreicher Mikrocyten charakteristisch ist. Über das Auftreten von abnorm 
großen Erythrocyten besteht keine Einigkeit. In schweren Fällen findet sich 
Poikrlocytose. Polychromatische und basophil punktierte Zellen, auch einzelne 
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Erythroblasten treten auf und vermehrte Reticulocyten als Zeichen regenera- 
torischer Vorgänge, besonders unter dem Einfluß einer günstigen Therapie. 
Die Blutplättchen scheinen vermehrt zu sein. Die Leukocytenzahl ist in der 
Regel normal. NAEGELI hält eine Lymphopente für ein konstantes und wich- 
tiges Symptom der Chlorose, die durch eine Hypofunktion der Iymphatischen 
Gewebe hervorgerufen wird. Die Farbe des Serums ist blaß und wässerig, der 
Eiweißgehalt ist gegen die Norm reduziert. 

Das Herz ist normal groß. Man hört über der Auskultationsstelle der Mitralis 
und Pulmonalis blasende systolische (anämische) Geräusche. Noch typischer 
sind eigentümliche sausende und blasende Geräusche über den großen Venen, 
besonders der Jugular- aber auch der Cruralvene, das sog. Nonnensausen. 
Während der Inspiration ist eine Verstärkung des Geräusches festzustellen. 
Im Stehen und in aufrechter Körperhaltung ist es deutlicher wie im Liegen. 
Das Geräusch entsteht ebenso wie die anämischen Herzgeräusche durch erhöhte 
Strömungsgeschwindigkeit des Blutes. 

Wie das Vasomotorensystem (Dermographie, leichtes Erröten, rascher Wechsel 
zwischen Kälte- und Hitzegefühl, Absterben der Finger bei Kältereizen, Neigung 
zur Bildung von Frostbeulen u. a.), so ist auch die Herzaktion leicht erregbar, 
so daß über Herzklopfen bei leichteren Erregungen und körperlicher Betätigung 
geklagt wird. Auch die Klagen über Luftmangel und Beklemmung haben 
wohl nervöse Ursachen. Dasselbe gilt für allerhand andere, bereits genannte 
Beschwerden (Öhnmachtsanfälle, Schwindelgefühl usw.). 

Hervorgehoben sei noch, daß öfter eine Neigung zu Venenthrombosen besteht. 

Die Prognose ist immer günstig. Der Verlauf ist wechselnd, bald lang 
dauernd, bald rasch vorübergehend. Es besteht Neigung zu Rezidiven weit 
über die Pubertätsjahre hinaus. Hierher gehören die chronische Chlorose und 
die Spätchlorosen (NAEGELI). 

Die Diagnose ergibt sich aus dem Gesagten. Die Abgrenzung gegen andere 
hypochrome Anämien begegnet oft den größten Schwierigkeiten. Es muß bei der 
Feststellung einer Chlorose verlangt werden, daß die Anämie eine ausgesprochen 
hypochrome ist, daß sie evtl. von einer Lymphopenie begleitet ist und daß 
sie ins Pubertätsalter fällt. Eine genaue wiederholte Untersuchung muß unbe- 
dingt andere Störungen (Tuberkulose, Ulcus ventriculi oder duodeni usw.) 
ausschließen. 


12. Essentielle hypoehrome Anämie (Achlorhydrische und verwandte 
Anämien). 

Nachdem EIınHorRN 1903, pa Costa 1905 und vor allem Kup FABEr 1913 über eine 
Gruppe ätiologisch unklarer mit Achylia gastrica einhergehender Anämien berichtet hatten, 
ist in den letzten Jahren in immer größerer Häufung das Auftreten von hypochromen 
Anämien beschrieben worden, die wegen der meist gleichzeitig vorhandenen Störungen der 
Magensekretion (Achlorhydrie, Hypochlorhydrie) zu der achylischen Anämie in enger Be- 
ziehung stehen, aber auch in ihrem klinischen Erscheinungsbild weitgehende Überein- 
stimmung zeigen, so daß sie von SCHULTEN unter dem Namen ‚‚essentielle h ypochrome Anämie‘ 
zusammengefaßt wurden. Da auch nach’meiner Erfahrung derartige Anämien immer öfter 
beobachtet werden, halte ich die von SCHULTEN verlangte zusammenfassende Darstellung 
für notwendig und berechtigt, wenn es auch noch fraglich ist, ob alle eingereihten Anämien 
als völlig gleichartige zu betrachten sind. Die so zusammengefaßten Formen werden in 
der Literatur zum Teil nach dem Blutbild einfache, idiopathische, mikrocytäre, hypo- 
chrome Anämien, zum Teilnach den Magensymptomen einfache achylische, achlorhydrische, 
gastrogene Anämien, zum Teil wegen ihrer Ähnlichkeit mit der Chlorose achylische Chlor- 
anämie, chronische 'Chlorosis u.a. benannt. Auch die agastrische Anämie (MOYNIHAM, 
MORAWTTZ u. a.), die nach verstümmelnden Magenoperationen (Totalresektion) beobachtet 
wird, hat, obwohl sie gewisse Unterschiede aufweist (oft hyperchromes Blutbild) nahe 


Bezie hungen und schließlich finden sich Überleitungen zu der hyperchromen perniziösen 
Anämie. 
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Die essentielle hypochrome Anämie ist vielfach konstitutionell bedingt. Eine 
familiäre und erbliche Disposition ist häufig nachgewiesen, auf deren Grundlage 
dasselbe Krankheitsbild, die Achylia gastrica, die Achlorhydrie, die Glossitis 
oder auch die hyperchrome perniziöse Anämie in der Blutsverwandtschaft 
erscheinen kann. SCHULTEN berichtet z.B. über 10 Familienkrankengeschichten, 
GRAM fand 3 perniziöse und 2 essentielle hypochrome Anämien bei Mitgliedern 
einer Familie. 

Die Krankheit tritt am häufigsten im mittleren Lebensalter zwischen dem 
30. und 50. Jahre auf und betrifft zumeist Frauen (80—86% der Fälle). Ob sie 
im Kindesalter vorkommt, ist noch nicht bekannt, nach den Wechseljahren 
wird sie seltener beobachtet. 

Die Beschwerden sind meist nur allgemeiner Art, ähnlich wie sie bei der 
Chlorose angegeben sind. Dazu kommen zuweilen Brennen und Wundsein der 
Zunge und des Zahnfleisches, wie bei der perniziösen Anämie, auch geringe 
Parästhesien wie Gribbeln und Taubheitsgefühl der Finger und Zehen und selten 
Schluckbeschwerden bei Vorliegen des PLUMMER-VINSON-Syndroms. 

Die Untersuchung ergibt eine blasse Färbung der Haut und Schleimhäute, 
eine leichte vasomotorische Erregbarkeit (weiße und rote Dermographie). 
Ikterus fehlt völlig. Der Ernährungszustand ist meist gut, zuweilen leichte 
Gewichtsabnahme, der Turgor der Haut ist normal. Öfter finden sich ödemartige 
Schwellungen der unteren Extremitäten nach längerem Gehen und Stehen 
besonders gegen Abend, die dann bei Ruhelage wieder verschwinden. Die 
Nägel verlieren zuweilen den Glanz, werden spröde und flach, sie zeigen eventuell 
statt der Wölbung eine Eindellung (,,Hohlnägel‘‘). Die Haut zeigt gelegentlich 
an Händen und Mundwinkeln oberflächliche Hautrisse. 

Die Zunge ist relativ häufig verändert und zeigt das Bild der Hunterschen 
Glossitis mit Atrophie und aphthösen Veränderungen. 

Das PLUMMER-VINSoNsche Syndrom spielt in der Literatur englischer Sprache 
eine wichtige Rolle, während es bei uns noch wenig beschrieben ist. Es handelt 
sich dabei um eine meist leichtere, selten schwere Schleimhautatrophie des Rachens 
und Oesophagus, die zu mehr oder weniger starker Schmerzhaftigkeit besonders 
beim Schlucken führt. Das Syndrom wird nur bei Frauen gefunden und ist 
meist von einer Achylia gastrica begleitet. 

Das charakteristische Erscheinungsbild des Blutes stellt sich folgender- 
maßen dar: 

Das rote Blutbild zeigt vor allenı einen erniedrigten Hämoglobingehalt, der 
meist zwischen 40 und 60% liegt, aber auch stärker herabgesetzt sein kann. 
Die Zahl der roten Blutkörperchen ist unternormal, jedoch weniger erniedrigt 
wie der Hämoglobingehalt. Der Färbeindex ist daher meist unter 1 und kann 
bis auf 0,5 herabgehen. Die Anämie ist meist eine mikrocytäre. Der mittlere 
Wert für die Zellgröße kann bei 6. liegen, das Volumen bei 50 u?. Zuweilen 
finden sich aber auch trotz erniedrigtem Färbeindex zahlreiche offenbar hämo- 
globinarme Makrocyten. 

Die Anisocytose ist oft deutlich ausgeprägt, meist auch eine Poikilocytose. 
Poiychromasie und kernhaltige rote Blutkörperchen treten wenig hervor. Eine 
Vermehrung der Reticulocyten findet sich erst bei erfolgreicher Behandlung. 

Das weiße Blutbild läßt häufig eine Verminderung der Zellzahl (Leukopenie) 
erkennen mit mehr oder weniger starker Lymphocytose und Verminderung der 
Monocytenwerte. Die Neutrophilen zeigen oftmals abnorm viele Kernteile (H yper- 
segmentation). Die Thrombocyten können von normaler oder erniedrigter Zahl sein. 

Der Gallenfarbstoffgehalt des Blutserums ist nie erhöht, oft abnorm niedrig. 
Hämatin und Hämatoporphyrin sind nie nachzuweisen. Im Urin fehlt Urobilin 
und in der Regel auch eine Vermehrung des Urobilinogens. 


Lehrbuch der inneren Medizin. II. 2. Aufl. 18a 


9274 ALFRED SCHITTENHELM: Die Krankheiten des Blutes und der blutbildenden Gewebe. 


Mit den Blutveränderungen gehen fast regelmäßig Störungen der Magen- 
sekretion einher. In der Mehrzahl der Fälle handelt es sich um eine Achlorhydrie, 
wobei die Pepsinabscheidung oftmals erhalten bleibt. Da, wo mit oder ohne 
Histamin Salzsäure gefunden wird, sind ihre Werte unternormal (Subacidität). 
Öfter findet sich eine totale Achylia gastrica. Störungen der Darmtätigkeit sind 
nicht häufig vorhanden. 


Die Milz ist manchmal vergrößert, selten palpabel. 
Bei den erkrankten Frauen setzen öfter Menstruationsstörungen ein. 


Nervöse Komplikationen wie Parästhesien sind bereits erwähnt, sie finden 
sich oftmals, ohne aber, wie bei der perniziösen Anämie, schwerere Formen 
anzunehmen oder gar in das Bild einer funikulären Myelose überzugehen. 


Sternalschmerz fehlt. Öfter werden @elenkschmerzen geklagt, die selten einen 
objektiven Befund ergeben. Zuweilen treten T'hrombosen auf. 


Der Verlauf der Krankheit ist ein chronischer und zieht sich bei unbehandelten 
Fällen über Jahrzehnte hin. Auch bei behandelten Fällen tritt oftmals nur 
vorübergehende Heilung oder Besserung auf. Eintritt in das Klimakterium 
führt häufig die Spontanheilung herbei. Die Prognose ist eine günstige. Tödlicher 
Ausgang ist sehr selten. 


Differentialdiagnostisch kommt vor allem die perniziöse Anämie in Betracht, 
die aber auf Grund der abweichenden klinischen Erscheinungen (mikrocytärer, 
hypochromer Blutbefund, fehlende Hämolyse und damit Fehlen des erhöhten 
Bilirubinspiegels vom Blutserum und der Ausscheidung von Urobilin und 
Urobilinogen im Urin u.a. m.) trotz mancher scheinbarer Ähnlichkeiten leicht 
ist. Dazu kommt die verschiedene therapeutische Reaktion beider Krankheiten, 
vor allem der Umstand, daß Lebertherapie so gut wie unwirksam ist, während 
andererseits mit dem hier gut wirksamen Eisen bei der perniziösen Anämie 
kein Effekt erzielt werden kann. Gegenüber Chlorose unterscheidet sich die 
Krankheit durch ihr späteres Einsetzen, durch die fast regelmäßige Verknüpfung 
mit charakteristischen Sekretionsstörungen des Magens und durch andere 
klinische Symptome (nervöse Störungen usw.). Die Abtrennung gegenüber 
symptomatischen Anämien bei Lues, Endokarditis, Tumoren u.a. ist durch 
Erkennung des Grundleidens gegeben. 


Pathogenetisch kommt für viele Fälle die bereits erwähnte familidre und 
erbliche Disposition in Betracht, wobei besonders wichtig ist, daß diese bald 
zu der hypochromen, bald zu der hyperchromen Anämie führt und auch gewisse 
Teilsymptome einbegreift, wie die Magensekretionsstörungen, die isoliert auf- 
treten können. Die Verwandtschaft der beiden Erkrankungen geht auch daraus 
hervor, daß die essentielle hypochrome Anämie zuweilen im späteren Krank- 
heitsverlauf in die perniziöse hyperchrome Anämie übergehen kann. Hervor- 
zuheben ist ferner, daß sich die hypochrome Anämie öfter an Magenoperationen 
(Resektion, Gastroenterostomie) anschließen kann. Sie hat endlich gewisse 
Beziehungen zu der agastrischen Anämie (s. unten). Die Ursache der Anämie 
wird in der mangelnden Umwandlung des Eisens in die allein brauchbare Resorp- 
tionsform des Ferrochlorids bei Fehlen der Magensalzsäure gesehen, so daß also 
eine Kisenmangelkrankheit vorliegen würde. Dafür kann die gute Wirksamkeit 
der Eisenzufuhr in geeigneter Form sprechen. Jedoch ist auffallend, daß Zufuhr 
von Salzsäure und Pepsin trotz gemischter, also eisenhaltiger Kost nichts hilft. 
Es werden wohl noch andere unbekannte Faktoren mitwirken. 

Über pathologisch-anatomische Veränderungen ist wenig bekannt. Man findet 


vor allem eine Ausdehnung des roten Knochenmarks, das Normoblasten-, keine 
Megaloblastenbildung aufweist. 
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Agastrische Anämien treten in selteneren Fällen nach verstümmelnden 
Magenoperationen (totale Resektion) auf (MoYNIHAN, MORAWITZ u.a.). Sie 
können als hypochrome und hyperchrome Anämien in Erscheinung treten; auch 
von Formen, die der aplastischen Anämie und Aleukia haemorrhagica (mit 
Thrombopenie) nahestehen, wird berichtet. Leberbehandlung hilft meist, aber 
merkwürdigerweise scheinbar nicht immer, auch nicht in Kombination mit 
Eisen und Arsen. 


Therapie der Chlorose und hypochromen Anämie. 


Bei schweren Fällen dürften Bluttransfusionen am besten wirken. Oft 
genügen schon kleinere Mengen (200—300 ccm) ein- oder mehrmalig verab- 
folgt. Die Blutbildung kommt schneller in Gang und kann dann durch die medi- 
kamentöse Therapie weiter gefördert werden. 


Die Eisen-Therapie steht bei der Chlorose, aber auch bei der essentiellen 
hypochromen Anämie an erster Stelle. 


Das Eisen ist nicht nur in den roten Blutkörperchen vorhanden, es ist vielmehr im 
ganzen Körper, besonders in den Zellkernen zu finden und hat die Aufgabe, als katalytisch 
wirkendes Atmungsferment (WARBURG) zu dienen, wozu es in einer aktiven (ionisierten) 
Form zur Verfügung steht. Ein großer Teil des Körpereisens ist in snaktiver Form als Re- 
serveeisen im reticuloendothelialen System besonders der Milz und Leber, aber auch in ge- 
ringerem Grade im Knochenmark abgelagert. Der erwachsene Organismus hat große Keserve- 
depots an Eisen und füllt diese immer wieder aus eigenem Bestand in Form des beim Unter- 
gang der roten Blutzellen freiwerdenden Eisens auf, so daß er nie an Eisenmangel leidet, 
auch wenn er kein Eisen zugeführt bekommt. Das Kleinkind hat geringere Depots und 
bei ihm kann durch eisenarme Nahrung tatsächlich Eisenmangel eintreten, was dann zu 
Anämie und Wachstumshemmung führt. Bei großen und chronischen Blutverlusten 
nach außen kann auch das Eisendepot des Erwachsenen sich stark verringern, es bleibt 
jedoch trotzdem noch genügend Reserveeisen zur Verfügung, um den Hämoglobinbestand 
aus eigenem wieder zu ergänzen. 


Eisentherapie hat also beim Kleinkind evtl. direkt heilende Wirkung, dadurch, daß tat- 
sächlichem Eisenmangel abgeholfen wird. Der auch beim Erwachsenen in vielen Fällen 
von Anämien (Chlorose und hypochromer Anämie) festgestellte therapeutische Eisenerfolg 
hat meist eine andere Ursache. Das im Darm aufgenommene Eisen, das zum Teil in die Depots 
geht, zum Teil im Darm wieder ausgeschieden wird, zum Teil auch wie das körpereigene 
Reserveeisen in aktives Eisen umgewandelt wird und so im Haushalt Verwendung findet, 
übt einen Reiz auf das Knochenmark aus und regt es zu vermehrter Tätigkeit an, so daß 
es im Blut zu den Zeichen lebhafter Erythropoese kommt (Auftreten von vermehrten Reti- 
culocyten, von Polychromasie und Normoblasten). In neuerer Zeit wird aber auch wieder 
für manche hypochrome Anämien der Erwachsenen die Hisenmangeltheorie diskutiert. 


Nur die zweiwertigen Ferroverbindungen haben eine pharmakologische Bedeutung (HEUB- 
NER, STARKENSTEIN), weil sie gut resorbiert werden und keine lokalen Reizerscheinungen 
hervorrufen wie die Ferriverbindungen. Nach STARKENSTEIN sind auch die echten organi- 
schen Eisenverbindungen unwirksam. 

Die Wahl der Eisenpräparate ist durch diese Erkenntnisse sehr vereinfacht. 
Man kann auf sämtliche organischen Eisenpräparate verzichten, weil sie teils 
unzweckmäßig zusammengesetzt und teuer sind, teils nicht wirksamer wie die 
billigen anorganischen Präparate. 


Was die Dosierung anbelangt, so weiß man schon seit langem, daß die Reiz- 
schwelle des Eisens auf das Knochenmark unter krankhaften Verhältnissen 
sehr verschieden sein kann, daß man mit kleinen Dosen oft nicht weiterkommt 
und am zweckmäßigsten von vorneherein große Dosen verabreicht, die längere 
Zeit gegeben werden. Die wirksame Menge ist also individuell verschieden 
und muß für den einzelnen Fall jeweils ausgeprobt werden. 


Ferrum reductum steht an erster Stelle. Es wird unter dem Einfluß der Magen- 
salzsäure, die dabei gebunden und der Verdauung entzogen wird (daher die bei 
Verabreichung von Eisenpräparaten öfter auftretenden Magenbeschwerden!), in 
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Ferrochlorid umgesetzt. Man soll also bei mangelnder Salzsäureproduktion 
gleichzeitig mit dem Eisenpräparat Salzsäure in Form von Acid. chlor. dilut. 
verabreichen. Man gibt 4—-6mal täglich 0,5 g Ferrum reductum entweder als 
Pulver, gemischt mit Sach. lact. ad capsul. amylac. oder als Feometten (0,1 g Ferr. 
reductum), die gerne genommen werden. Manche Autoren befürworten größere 
Mengen von Ferr. red. bis 6 und 10 g täglich. 

Ferrostabil (STARKENSTEIN) ist Ferrochlorid, das auch bei Achylie wirksam 
ist. Man verabreicht davon 2—3mal täglich 2—3 Tabletten auf vollem Magen. 

Die Braundschen Pillen enthalten zu wenig Eisen (0,028 g Ferrum), andere 
Eisenpräparate wie Ferrum lacticum, Ferrum carb. sacchar., Ferrum oxydat. 
sacchar. sind wenig haltbar und die Ferroverbindung geht dann durch Oxydation 
in die Ferriverbindung über. 

Die bekannten Eisenquellen Pyrmont, Liebenstein, Griesbach, Schwalbach, 
Imnau, Kohlgrub, Kudowa, Val. Silvestra im Engadin (gleichzeitig Hochgebirgs- 
kur) u.a. enthalten das Eisen in Form des sehr wirksamen Ferrobicarbonat, 
so daß auch die im Wasser enthaltene relativ kleine Menge Nutzen bringt. Das 
Mineralwasser muß aber an der Quelle getrunken werden, weil das Eisen sich 
sonst in die Ferriverbindung umsetzt. 

Das Arsen übt gleichfalls eine anregende Wirkung auf die Erythropoese 
aus. Es ist bei Chlorose kaum erforderlich, aber bei manchen hypochromen 
Anämien, wo evtl. die Kombination Arsen plus Eisen die beste Wirkung hat. 
Bei der essentiellen hypochromen Anämie soll es wirkungslos sein. Zu emp- 
fehlen sind: Acid. arsenicosum 0,5 bis höchstens 5 mg pro dosi täglich (von 
kleinen langsam auf größere Dosen steigend !), evtl. in Form der Pil. asiaticae 
(l1mg Ac. arsen. pro Pille) oder in Kombination mit Eisen als Pıl. ferri arsen. 
(l mg Ac. ars. und 0,06 g Ferr. reduct. pro Pille). Teurer, aber sehr zu empfehlen 
ist folgende Verschreibung: Acid. arsen. 0,05, Chinin. ferri eitric. 20,0, Suce. 
Liquir. 6,0 (dazu evtl. Strychn. nitr. 0,05). Mucil. Gum. arab. q.s. ut. £. pilul. 
Nr. 100, D.S. 3mal täglich nach der Mahlzeit 1—3 Pillen zu nehmen; ferner 
als Fowrersche Lösung oder als Zlarson und Eisenelarson. Die letzteren 
Präparate sind besonders geschätzt, ebenso die Arsenfeometten. 

Als Injektionspräparate sind zweckmäßig Solarson, Optarson (Arsen plus 
Strychnin), Astonin, Nair. arsenic. (1°/,ige Lösung), evtl. Arsacetin (5%ige 
Lösung von Natr. acetylarsanilicum). 

Eine arsenhaltige Mineralquelle ist die Dürkheimer Marxquelle, eisen-arsen- 
haltige Quellen gibt es in den italienischen Bädern Roncegno (535 m ü. d. Meere) 
und Levico (520 m ü. d. Meere). 

Neuerdings werden auch Kupferpräparate zum Teil in Kombination mit 
anderen Mitteln in Handel gebracht, über deren Brauchbarkeit aber noch keine 
genügende Erfahrung vorliegt. 

Die Therapie mit Leber- und Magenpräparaten ist bei den hypochromen 
Anämien zum Teil überflüssig, zum Teil von zweifelhafter Wirkung. Bei hart- 
näckigen, schwach beeinflußbaren Fällen empfiehlt es sich aber doch, von ihnen 
Gebrauch zu machen, dann in Kombination mit Eisen oder Arsen. Beide Kom- 
binationen haben ihre Vorteile und mancher Fall heilt bei ihrer Anwendung 
überraschend. 

Milzexstirpation ist hier immer wirkungslos. 

Was die Allgemeinbehandlung anbelangt, so ist bei allen schweren Anämien 
und Chlorosen zunächst Bettruhe empfehlenswert. Später kommt evtl. Höhen- 
luftkur mit ihrem günstigen Einfluß auf die Blutbildung in Betracht. 

Die Diät soll frisches eisenhaltiges, grünes Gemüse, Salate und Obst enthalten. 
Da das Kochen das in ihnen enthaltene Ferroeisen in Ferrieisen umwandelt 
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(STARKENSTEIN), ist es, wenn möglich, zweckmäßig, möglichst viel in Rohkost- 
form zu geben. 


13. Hyperchrome perniziöse Anämie. 


Die perniziöse Anämie ist eine schwere, chronisch verlaufende (hämolytische) 
Anämie mit gesteigertem Blutkörperchenzerfall und äußerst charakteristischem 
Blutbild, welches embryonale Formen von roten Blutkörperchen, Megaloblasten 
und Megalocyten, und Hyperchromie neben Störungen der Bildung weißer Blut- 
zellen und 'Thrombocyten zeigt. Sie ist ferner gekennzeichnet durch die immer 
vorhandene Achylia gastrica, charakteristische Zungenveränderungen und nervöse 
Störungen im. Sinne einer funikulären M yelose. 

Die Krankheit wurde zum erstenmal von BIERMER in ihrem klinischen Symptomen- 
komplex beschrieben, wenn sie auch schon früher Appıson u. a. bekannt war. Dann fanden 
HAyEMm und LAAcHE den erhöhten Färbeindex und endlich hat EHrLicH ihre Diagnose 
durch genaue Erkennung und Beschreibung des Blutbildes und Auffindung der charakte- 
ristischen Megalocyten und Megaloblasten gesichert. 

Zweifellos gehört die perniziöse Anämie zu den Konstitutionskrankheiten. 
Jeder, der viele Fälle zu sehen bekommt, weiß, daß sie zuweilen familiär auftritt 
und erblich zu sein scheint, wenn sie auch sonst sporadisch auftritt. In neuerer 
Zeit finden sich in der Literatur mehrfache Angaben, welche den hereditären 
Faktor in einzelnen Familien beweisen. LEvIneE und LApp finden in 6% familiäres 
Auftreten, MorAwITz 4mal unter 200 Fällen, BREMER bringt einen beweisenden 
Familienstammbaum. ich selbst habe ähnliche Beobachtungen gemacht. Daß 
das konstitutionelle Moment erheblich mitspielt, haben schon MARTIUS, SCHAU- 
MAN, KNUD FABRER u.a. betont. 

Das Krankheitsbild ist in frühen Stadien nicht oder sehr schwer, in späteren 
meist leicht zu erkennen. Die Krankheit macht zuerst keine oder nur ganz 
unbestimmte Erscheinungen. Oft sind es leichte Beschwerden von seiten des 
Magens wie Druckgefühl, zeitweise Appetitstörungen, Aufstoßen. Manche 
Speisen werden nicht mehr so gut vertragen wie früher und bleiben lange im 
Magen liegen. Auch Durchfälle stellen sich zuweilen ein. Oder die Krankheit 
beginnt mit leichter Ermüdbarkeit und Schwächegefühl. Nicht selten, aber 
keineswegs immer, wird als erste Klage Brennen und das Gefühl des Wundseins 
der Zunge angegeben. In anderen Fällen sind es nervöse Störungen wie leichte 
Parästhesien an Fingern oder Zehen, die den Kranken zum Arzte führen, oder 
er empfindet Herzklopfen und Kurzatmigkeit bei körperlicher Tätigkeit, was 
er früher nicht kannte. Die Blutuntersuchung ergibt zunächst öfter nur eine 
leichte Anämie oder normale Werte. Oder man findet eine Anacidität oder 
Achylie des Magens, die jahrelang mit und ohne Beschwerden bestehen kann, 
ehe das Krankheitsbild eklatant wird. Es gibt kein sicheres Frühsymptom. Erst 
das Auftreten der charakteristischen Blutveränderungen ermöglicht die Diagnose. 

Die Betrachtung des Kranken zeigt eine mehr oder weniger starke Blässe 
der Haut und Schleimhäute. Die Haut kann auch zuerst leicht gerötet sein 
(vasomotorische Einflüsse). Sie hat ferner einen gelblichen Ton. Auch die Skleren 
können eine leicht gelbliche Färbung zeigen. Die Ursache dafür ist eine Erhöhung 
des Bilirubingehaltes des Blutes, der meist über 1 mg-%, oft auch etwas über 
2 mg-% beträgt. Dabei fällt die Bilirubinprobe im Serum nach HıiJmans 
VAN DEN BERGH, wie bei der konstitutionellen hämolytischen Anämie, nur 
bei der indirekten Reaktion positiv aus. Neben der Bilirubinämie kommt es 
zum Auftreten von Hämatin, in einzelnen Fällen von Hämatoporphyrin. Der 
Kranke ist in der Regel in auffallend gutem Ernährungszustand mit gutem 
Fettpolster, oft etwas pastös gedunsen. In späteren Stadien findet man Ödeme 
an den unteren Extremitäten, Druck auf das Sternum ist oft schmerzhaft. Die 
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Temperatur ist fast immer subfebril, oft febril. Es wechseln Zeiten normaler 
und erhöhter Temperatur. Bei fortgeschrittener Krankheit setzt eine Neigung 
zu Blutungen wie Nasenbluten, Netzhautblutungen ein, die auf eine toxische 
Schädigung der Capillarwände zurückzuführen sind (Capillartoxıkose) . 

Der Blutbefund ist ein charakteristischer und entspricht der hyperchromen 
Anämie. Er wechselt aber erheblich, je nachdem die Krankheit in einer Remission 
oder auf der Höhe sich befindet. Im letzteren Falle findet sich das von EHRLICH 
festgelegte Blutbild mit Megalocytose, Hyperchromie und Leukopenie. Das 
gefärbte Präparat zeigt eine besonders ausgesprochene Anisocytose, weil die 
Normocyten sich mit Mikrocyten und Megalocyten (bis zu 12 u) mischen. 


Abb. 14. Hyperchrome perniziöse Anämie. 


Die Erythrocyten färben sich dabei mit Eosin stark an infolge ihres guten 
Hämoglobingehaltes (Hyperchromie), meist findet man auch Polychromasie, 
seltener basophile Tüpfelung, endlich Reticulocyten in wechselnder Menge je 
nach dem Grade der regeneratorischen blutbildenden Funktion. Kernhaltige 
rote Blutkörperchen sind meist nur vereinzelt da. Man sieht Normoblasten mit 
pyknotischem Kern, zuweilen auch Kernmitosen. Einzelne freie Kerne liegen 
im Präparat. Megaloblasten werden nicht oft gefunden. Die Zahl der Erythro- 
cyten ist vermindert und kann auf überaus niedrige Werte herabsinken (unter 
500 000 im Kubikmillimeter). Der Hämoglobingehalt ist gelegentlich bis unter 
15% erniedrigt. Der Färbeindex ist höher als 1 und kann auf 1,5 und höher 
steigen. Die Leukocytenzahl ist meist auf 30004000 gesunken. Die neu- 
trophilen Leukocyten fallen durch ihre starke Polymorphie des Kerrs, der 
zahlreiche Segmente zeigt, auf. Die Eosinophilen sind vermindert oder 
fehlen ganz, ebenso die Monoecyten, während die Lymphocyten vermehrt sind. 
Öfter findet man auch einige Myelocyten. Die Thrombocyten sind immer 
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erheblich vermindert, in schweren Stadien sehr stark. Die Blutungszeit ist 
dann verlängert. Die Senkungsgeschwindigkeit ist beschleunigt. Die osmotische 
Resistenz ist normal. 


Bei den Remissionen, besonders den Arsenremissionen und bei wirksamer 
Behandlung mit Leber- und Magenpräparaten, ändert sich das Blutbild. Die 
Reticulocyten, auch die kernhaltigen Roten, nehmen an Zahl erheblich zu, 
die Retieulocyten können bis zu 100°/,, und mehr ansteigen, es treten auch andere 
Jugendformen der Erythrocyten auf. Die Zahl der Erythrocyten und der 
Hämoglobinwert steigen, der Färbeindex sinkt, bleibt aber über 1. Die Leu- 
kocyten- und Thrombocytenzahlen gehen in die Höhe ( Blutkrise). Das Blut 
bild behält aber trotz sich der Norm nähernder Werte und langsamem Ver 
schwinden der kernhaltigen und jugendlichen Formen immer etwas Charak 
teristisches durch die starke Eosinfärbung der teilweise abnorm großen 
Erythrocyten. 


Der Respirationsapparat gibt normalen Befund. Die Atmung kann bei 
hochgradiger Anämie beschleunigt sein (Sauerstoffhunger). 


Am Zirkulationsapparat findet man dieselben Erscheinungen wie bei der 
Chlorose, also Nonnensausen über der Jugularvene, anämische Geräusche am 
Herzen über der Pulmonalis und Mitralis. Die Herzgröße ist wenig verändert, 
der Puls beschleunigt. 'Thrombosen kommen kaum vor. 


Die Erscheinungen am Verdauungskanal beginnen an der Zunge, welche 
die „HuNnTersche Glossitis‘ zeigt. Sie ist häufig (in etwa 50% der Fälle) vor- 
handen. Zeitweise treten Bläschen, schmerzhafte Rötungen und kleinste Ero- 
sionen besonders am Rande der Zungenspitze auf, die immer sehr schmerzen. 
Ständiges Brennen und pelziges Gefühl in der Zunge belästigen die Kranken. 
Immer findet man die Oberfläche der Zunge infolge der Atrophie glatt, nicht 
belegt, daher auffallend glänzend wie lackiert. Gelegentlich wird auch über 
Brennen in der Speiseröhre geklagt. Zuweilen findet man ähnliche Beschwerden 
bei nervösen Menschen ohne Veränderungen. 

Die Untersuchung der Magenfunktion ergibt immer eine totale histamin- 
refraktäre Achylie, also Fehlen der Salzsäure- und Pepsinreaktion auch bei 
stärksten Reizen. Die Ursache ist eine Atrophie der Magenwände, die sich auch 
mit dem Gastroskop feststellen läßt. Der Stuhl ist zuweilen diarrhoisch, zuweilen 
obstipiert. Okkultes Blut ist nie vorhanden. Die Röntgenuntersuchung zeigt 
außer schneller Entleerung des Magens infolge der Achylie nichts Wesentliches. 

Die Milz ist meist etwas vergrößert, hart und nicht schmerzhaft, zuweilen 
nimmt auch die Leber an Umfang zu. 

Der Urin enthält oft eine Spur Eiweiß. Er ist bei schweren Fällen meist 
dunkel und führt Urobilin und vermehrtes Urobilinogen. In Remissionen wird 
er hell und der Farbstoffgehalt vermindert sich. Der Grundumsatz ist in der 
Blutkrise gesteigert, bei zunehmender Erschöpfung der Blutbildung herab- 
gesetzt. 

Am Zentralnervensystem ! finden sich wichtige Symptome (LicHTHEIM). Der 
Kranke klagt über Parästhesien an Händen und Füßen und zuweilen über 
Unsicherheit beim Gehen. Manchmal treten Muskelschwäche oder Steifigkeit 
ein. Die Erscheinungen sind zum Teil tabesähnlich, es fehlen die Sehnenreflexe, 
die Bewegungen sind ataktisch, das RomBer6sche Phänomen ist positiv, es finden 
sich Sensibilitätsstörungen der Oberfläche und der Tiefe. Pupillenstörungen 
treten nie auf, aber gelegentlich eine Neuritis optica und Blutungen im Augen- 
hintergrund. In anderen Fällen findet man mehr spastische Erscheinungen, wie 
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gesteigerte Reflexe, Babinski, spastische Rigidität der Beine. Zuweilen mischen 
sich beide Gruppen. Man hat dann eine spastische Lähmung mit erhöhten 
Sehnenreflexen, Sensibilitätsstörungen und Parästhesien. Die Ursache ist eine 
funikuläre Sklerose (NONNE, SCHRÖDER), d.h. eine Strangdegeneration, die 
meist die Hinter- und Seitenstränge, aber zuweilen auch die motorischen Bahnen 
betrifft (kombinierte Strangsklerose). Die Veränderungen können in seltenen 
Fällen auch auf das @ehirn übergreifen und zu psychischen Störungen (schwere 
psychische Veränderungen, Delirien und Halluzinationen) und anderen zentralen 
Erscheinungen führen. 


Der Verlauf ist ein chronischer. Häufig kommen Remissionen vor, in denen 
sich die Patienten weitgehend bessern und sogar arbeitsfähig werden können. 
Früher führte die Krankheit in einem oder in wenigen Jahren zum Tode. Heute 
liegen dank der Lebertherapie die Verhältnisse wesentlich günstiger. Wenn es 
gelingt, einen Kranken früh zu erfassen und der Kranke die Therapie unter 
ärztlicher Aufsicht konsequent durchführt, so kann er sich seine Gesundheit 
lange Jahre weitgehend erhalten. Stellen sich aber besonders bei mangelhafter 
Behandlung schwere nervöse Symptome ein, dann stirbt der Kranke über 
kurz oder lang an einer interkurrenten Erkrankung (Decubitus, septische Cysto- 
pyelitis u.a.). 


Das pathologisch-anatomische Bild besteht vor allem in einer starken Eisenablagerung in 
den inneren Organen, besonders der Leber (Hämosiderosis), weniger in der Milz, ferner in 
Nieren und Knochenmark. In den langen Röhrenknochen wird das Fettmark durch rotes 
Zellmark ersetzt, in dem eine starke Proliferation der Vorstufen der Erythrocyten (Erythro- 
blasten, besonders viele Megaloblasten, Megalocyten) und ein Zurückdrängen der granu- 
lierten Zellen zugunsten der Lymphocyten stattfindet. In der Leber, in den Lymph- 
drüsen und in der Milzpulpa entwickelt sich ein ähnliches Gewebe (extramedulläre Häma- 
topoese). 


Die Pathogenese der Krankheit klärt sich zusehends. 


Bei der perniziösen Anämie ist immer die Frage diskutiert worden, ob ein hypothetisches 
Toxin, das aus dem Darm (Bakteriotoxin, GRAWITZ, SEYDERHELM) oder sonst irgendwoher 
stammen sollte, primär auf die Blutkörperchen einwirkt oder primär auf die blutbildenden 
Gewebe, so daß in ihm schadhafte Blutkörperchen gebildet werden, die rascher zerfallen 
als normale. EPPINGER hat die Lebensdauer der Blutkörperchen bei der perniziösen Anämie 
auf 2—3 Tage geschätzt, während sie normalerweise 30 Tage leben. Daß ein großer Um- 
satz von roten Blutkörperchen stattfindet, ist sicher (erhöhter Bilirubingehalt des Blutes 
und der Galle, Auftreten von Urobilin und Urobilinogen im Urin, erhöhter Urobilingehalt 
des Stuhls, massenhafte Eisenablagerungen in Leber, Milz und anderen Organen). Anderer- 
seits aber liegt doch der Schwerpunkt der Erkrankung in der Bildung pathologischer Blut- 
zellen, in einer toxischen Störung des Erythrocytenauf- und -abbaus (Auftreten von Hämatin 
und Hämatoporphyrin im Blut), die auch bei weitgehenden Remissionen weitergeht und erst 
allmählich nachläßt, wenn es gelingt, durch geeignete Behandlung das gestörte Zelleben und 
den veränderten Stoffwechsel wieder einigermaßen ins Gleichgewicht zu bringen. Dieses Ziel 
konnte früher nur unvollkommen erreicht werden. Auf Arsenverabreichung tritt oft eine 
Blutkrise und damit eine vorübergehende Besserung ein, die wohl auf dessen regulierende, 
ausgleichende, sich bald wieder erschöpfende Wirkung auf die blutbildenden Gewebe er- 
klärt werden kann. Sie ist nur ein Teil der im einzelnen noch nicht zu definierenden 
Wirkung des Arsens auf die Gewebe und deren Funktion überhaupt. Man nahm die Milz- 
exstirpation vor und erzwang durch Wegnahme der wichtigsten Stätte der Blutzerstörung 
eine krisenartig einsetzende, zuweilen monatelang anhaltende Remission, die aber schließ- 
lich ein Ende fand, weil andere Teile des wuchernden Reticuloendothels (Leber, Lymph- 
drüsen usw.) die Blutzerstörung übernahmen. Man machte Bluttransfusionen, die durch 
Auffüllung des Blutbestandes zeitweise Besserung brachten. Manche Kranke behielten die 
gesunden roten Blutkörperchen lange Zeit und zerstörten sie wesentlich langsamer als die 
eigenen. Die Zufuhr gesunden Blutes mit allen seinen wichtigen Bestandteilen (normale 
Gewebsbestandteile, Hormone und hormonartige Stoffe usw.) wirkt sich auch vorübergehend 
günstig auf die Tätigkeit der blutbildenden Organe und die Hämolyse aus. Allmählich 
erschöpft sich auch die Wirkung dieser Maßnahmen. Die Kranken zerstören das normale 
Fremdblut sehr schnell und schließlich ist keine Wirkung mehr zu erzielen. Anfänglich 
kann bei leichteren Fällen sogar die intramuskuläre Injektion von 10—20 ccm Blut günstig 
wirken. Hier liegt vielleicht eine spezifische Anregung gewisser Bestandteile des gesunden 
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Blutes auf die Zellbildung, vor allem die Erythropoese vor. Weiß man doch vom Experiment 
her, daß Aderlaßanämie keine extramedulläre Blutbildungsherde entstehen läßt, während 
sie sich bilden, wenn nach Aderlaß lackfarbenes Blut injiziert wird (/tami) oder wenn 
eine intensive intravasale Hämolyse mit blutzerstörenden Mitteln wie Phenylhydrazin durch- 
geführt wird, wo dann die Zerfallsprodukte den Regenerationsreiz abgeben. In diesen Fällen 
ist ganz sicher das Primäre die Hämolyse, das Sekundäre die Erweiterung des blutbildenden 
Gewebes durch extramedulläre Blutbildungsherde. Nach intravenösen Injektionen von 
Thorium X wurde zuweilen Besserung gesehen und mit einer Reizwirkung des sich dabei im 
Körper bildenden radioaktiven Zerfallsproduktes erklärt. Aber auch Radium zerstört, 
wie die Röntgenstrahlen, Zellen und bringt auf diese Weise eine Anregung der Blutbildung. 
Immer erstreckten sich die vorübergehenden bessernden Wirkungen nur auf das Blutbild, 
während die anderen Erscheinungen wie Achylie, nervöse Störungen unbeeinflußt weitergingen. 

Die Entdeckung von WnırrLE (1926), daß Leberverabreichung, weniger 
intensiv die Verfütterung anderer Organe beim Hunde die Neubildung des 
Blutes nach großen Aderlässen am besten anregt und die Feststellung von 
Minor und MurPpHY von der ausgezeichneten Wirkung der Lebertherapie bei 
Perniciosakranken brachten neue, umwälzende Gesichtspunkte. Es zeigte sich 
später, daß auch Leberextrakte günstig wirken und GÄNSSLEN gelang es, diesen 
so zu verbessern, daß 2ccm Extrakt, die 5 g Rohleber entsprechen, parenteral als 
Injektion gegeben, ausgezeichnet wirken, ja nicht nur das Blutbild im Sinne einer 
Umkehr der megaloblastischen in den normoblastischen Typus beeinflussen, 
sondern auch die nervösen Erscheinungen weitgehend, vielleicht völlig zurück- 
bilden. Der Stoffwechsel, der bei der Perniciosa erhöht ist und wohlin Abhängigkeit 
von der großen Zelltätigkeit und der Überschwemmung des Organismus mit 
Zerfallsprodukten steht, wird reguliert (Körpergewichtszunahme). Hunger- 
gefühl und gesteigerter Appetit, Hebung des Allgemeinzustandes und der 
Stimmung, Steigerung der Arbeitsfähigkeit illustrieren die weitreichende Wirkung 
(GÄNSSLEN). Der Bilirubinspiegel des Serums wird normal, sowie der Färbeindex. 
Fütterung mit Magenpräparaten und -extrakten, besonders aus den pylorusnahen 
Teilen, wirken in gleichem Sinne auf die Blutbildung wie Verabreichung von 
Leber. Kleinste Mengen einer Substanz, die sich in verschiedenen Körperorganen, 
vor allem der Leber und dem Magen, findet, beeinflussen den ganzen Sym- 
ptomenkomplex der Perniciosa günstig und vermögen bei dauernder Zufuhr eine 
direkte und vollkommene Beseitigung der Krankheitserscheinungen herbei- 
zuführen. 

Die Frage nach der Natur des heilsamen Leberfaktors ist noch im Fluß. Offenbar handelt 
es sich um einen peptidartigen Körper, was ja auch die chemische Struktur des Insulins sein 
soll, wenn auch die Annahme von Daxın, daß es sich um eine Glutaminsäure-Oxyprolin- 
Verbindung handeln soll, nicht zu stimmen scheint. Neuere Untersuchungen machen es 
wahrscheinlich, daß der antianämische Faktor, der in Leber und Magen gleichermaßen 
nachweisbar ist, nur an einer Stelle, nämlich in der Magenwand, gebildet wird. Vollständige 
Gastrektomie führt zum Verschwinden des antianämischen Faktors in der Leber (BENTE). 
Daraus scheint hervorzugehen, daß die Leber Speicherorgan ist. Es besteht die Möglichkeit, 
daß die Magenwand das antianämische Prinzip in seinen Zellen selbst produziert oder es 
mit der Nahrung zugeführt erhält. Es scheint so, als ob die Umwandlung eines Nahrungs- 
faktors (,Extrinsik“-Faktor) durch eine von der Magenschleimhaut gebildete Substanz 
(‚„‚Intrinsik“-Faktor) zum Leberfaktor umgebildet wird. Hier muß die Beobachtung an- 
geführt werden, daß alle sog. megalocytären perniciosaähnlichen Anämien, bei denen die 
Magensaftsekretion intakt ist, z. B. die tropische infektiöse Anämie, die Anämie bei ‚‚coeliac 
disease“ und bei Sprue durch Vitamin-B,-Präparate heilbar sind (Wırrs, CASTLE-RHOADS 
u. a.), aber nicht die echte Perniciosa mit Achylie (Davıpson). Werden aber mit normalem 
Magensaft vorbehandelte B,-Präparate oder werden sie zusammen mit Magensaft verfüttert, 
dann entfalten sie auch bei der Perniciosa eine Heilwirkung. Darnach würden alle Megalo- 
cytenanämien durch Mangel an Vitamin B, bedingt sein (CASTLE und Strauss), wobei anzu- 
nehmen wäre, daß eine normalerweise im Verdauungskanal vor sich gehende spezifische 
Reaktion zwischen dem exogenen Faktor B, und einem endogenen, von der Magenwand 
sezernierten Faktor nicht zustande kommt. Dieser Körper wird in der Leber gespeichert 
und ist der Grund für die Antiperniciosawirkung der Leberextrakte. Es würde sich also 
bei dem antianämischen Faktor um ein Stoffwechselprodukt des Körpers handeln, das aus 
einer exogen zugeführten Substanz entsteht. 
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Der antianämische Stoff wirkt nicht nur bei der Perniciosa, sondern auch 
bei manchen anderen Anämien. Man wird vielleicht durch diese Erkenntnisse 
eine Einteilung der Anämien in neue zusammengehörende Gruppen finden. 
Es scheint also, daß die neue Substanz das Übel an der Wurzel faßt und die 
vielseitig gestörte Regulation, auch die nervösen Ausfallserscheinungen wieder in Gang 
bringt, soweit nicht bereits irreparable Schäden entstanden sind. Da, wo das 
Bild der Perniciosa sekundär eintritt (Bothriocephalus, Gravidität, Lues, Kinder- 
anämie), ist mit einer Schädigung der Produktion der wirksamen Substanz zu 
rechnen, die sofort wieder normal einsetzt, wenn die primäre Störung behoben ist. 

Diagnose. Die Diagnose ergibt sich aus der Schilderung des Krankheits- 
bildes, vor allem des Blutbildes. Ich erwähne aber, daß ich mehrmals perniziöse 
Anämien sah, die jahrelang unter dem Bild einer hartnäckigen hypochromen 
(sekundären) Anämie, evtl. mit Achylie des Magens verliefen und erst spät das 
typische Bild boten. Es mag darauf hingewiesen werden, daß immer aufs sorg- 
samste nach evtl. Ursachen der Bluterkrankung gesucht werden muß, vor allem 
nach Carcinomen, sei es des Magens, der Genitalorgane, der Leber oder anderen, 
nach Lues, Wurmkrankheiten u. a. m. 

Therapie: Die Leberbehandlung ist heute die wichtigste Therapie. 

Sie geschieht durch parenterale und enterale Verabreichung der gereinigten und konzen- 
trierten Leberpräparate des Handels, wodurch die Verfütterung von Rohleber, die in Mengen 
von 300—1000 g stattfinden mußte, so gut wie überflüssig wurde. Auch durch Verfütterung 
von rohem zerkleinerten Magen und Magenextrakten kann eine günstige Wirkung erzielt 
werden. Oft ist eine Kombinationstherapie zur Erzielung maximaler Wirkungen zweckmäßig. 

Die intramuskulär zu injizierenden Leberpräparate sind so eingestellt, daß 2 ccm als 
Inhalt einer Ampulle die gleiche Wirkung ausüben, wie die Verfütterung von etwa 600g 
Frischleber. Am besten haben sich uns das GÄnssLEnsche Campolon (1. G. Farben), das 
Heprakton (Merck) und das Hepatopson (Promonta) bewährt. Bei Pernaemyl (Degewop) 
sind 2ccm = etwa 5000 g Frischleber per os. Es kommt in seltenen Fällen vor, daß 
besonders nach lange fortgesetzter parenteraler Behandlung am Ort der Injektion eine 
Überempfindlichkeitsreaktion (Schmerz, Schwellung) einsetzt, die evtl. weitere Injektionen 
mit demselben Präparat erschweren. Wechsel des Präparates hat uns dabei manchmal 
gute Dienste getan. Evtl. muß zur alleinigen oralen Therapie übergegangen werden. — 
Zur Depotbehandlung sind vom Campolon Ampullen zu 5 ccm in Handel gekommen, ebenso 
von Pernaemyl, welch letztere etwa 12500 g Frischleberwirkung entsprechen. 

Die Behandlung hat sich im Einzelfall nach der Schwere des Falles, gemessen 
am klinischen Befund vor allem dem Blutstatus und den nervösen Komplikationen, 
zu richten. Zur Abkürzung der Behandlungszeit empfiehlt sich bei ganz schweren 
Fällen, bei denen eine höchstgradige Anämie (um 1 Million Erythrocyten und 
darunter) vorhanden ist, mit Bluttransfusionen zu beginnen, von denen 2—3 & 
500-600 cem gemacht werden. Diese werden auch da am Platze sein, wo die 
Lebertherapie in ihrer Wirkung zunächst nicht befriedigt oder aus irgendwelchen 
Gründen, z. B. Widerwillen des Kranken gegen Injektionsbehandlung, nicht in 
genügender Intensität durchzuführen ist. 

Die Dosierung der Leberbehandlung ist von Fall zu Fall verschieden. Wo 
es sich nur um die Anämie ohne nervöse Erscheinungen handelt, kommt man oft 
mit kleineren Dosen vorwärts. Wo es sich auch um die Beeinflussung nervöser 
Komplikationen dreht, ist lang dauernde Verabreichung großer Dosen immer 
erforderlich, die wir an der Kieler Klinik seit langer Zeit mit gutem Erfolg 
durchführen. Dabei wird dann meist enterale und parenterale Verabreichung 
kombiniert. 

Im einzelnen werden bei schweren Fällen 2, manchnal auch 3 Ampullen & 
2 ccm pro Tag injiziert, um eine möglichst schnelle Auffüllung der geleerten 
Körperdepots mit dem antianämischen Stoff zu erreichen. Die Wirkung wird 
am Blutstatus und an der Bilirubinämie verfolgt. Beim Fehlen nervöser Kompli- 
kationen kann allmählich auf 1 Ampulle pro die herabgegangen werden, wobei 
man zweckmäßig noch peroral eines der flüssigen oder festen Leber- oder Magen- 
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präparate gibt. Sind der Blutstatus, der Blutbilirubinspiegel und das Befinden 
wieder normal, so kann man zur Depotbehandlung übergehen, indem zur Ver- 
hütung von Rezidiven jede Woche eine intramuskuläre Injektion von 5—10 cem 
gemacht wird. In solchen Fällen kommt man später auch mit einer konsequenten 
oralen Behandlung weiter. In den Wintermonaten müssen im allgemeinen höhere 
Dosen gegeben werden wie in den Sommermonaten. 


Finden sich nervöse Komplikationen, auch nur angedeutet als leichtere oder 
stärkere Parästhesien oder motorische Schwächezustände, dann ist es unbedingt 
nötig, daß die intensive Therapie, wie sie für schwere Fälle angegeben wurde, 
möglichst lange durch Wochen und evtl. Monate durchgeführt wird. Ich 
habe darnach völliges Verschwinden der leichteren Erscheinungen, aber auch 
erstaunliche Besserung der schwereren Komplikationen gesehen. Solche Erfolge 
erzielt man aber nur bei konsequent durchgeführter massierter Behandlung. 
Geschieht sie nicht und beschränkt man sich auf kleine Mengen, dann hält sich 
zwar der Blutstatus und das Allgemeinbefinden auf guter Höhe, die nervösen 
Komplikationen bleiben jedoch unbeeinflußt oder schreiten sogar weiter. Die 
Angabe, daß die Lebertherapie die nervösen Komplikationen nicht genügend 
beeinflusse, liegt nach meiner Meinung an der für zu kurze Zeit durchgeführten 
Behandlung und an ungenügender Dosierung. Wenn bereits schwerste nervöse 
Störungen liegen, die durch ausgedehnte organische Veränderungen im Cerebro- 
spinalapparat bedingt sind, dann ist freilich der Wiederherstellung eine Grenze 
gesetzt. Aber gerade in diesen Fällen, die man heute viel seltener sieht oder 
überhaupt nicht mehr zu sehen bekommt, im Gegensatz zu der Zeit, wo die 
Lebertherapie nur oral mit Frischleber durchgeführt wurde, ist eine lang dauernde 
kombinierte Behandlung mit großen Dosen unbedingt zu versuchen. Man wird 
auch da noch erfreuliche Besserungen sehen. 


Zur oralen Behandlung eignen sich die flüssigen und die Trockenpräparate, 
welch letztere als lockeres Pulver oder in Tablettenform in Handel kommen. 

Heprakton (Merck):5 g H. sicc. = 250 g Frischleber; Tabletten zu 1 g= 50 g Frischleber. 

Hepatopson (Promonta): 1 Cachet = 50 g Frischleber; 1 Eßlöffel H. liquidum = 150 g 
Frischleber. 

Hepatrat (Nordmarkwerke): 7,5 gH. siec. = 500 g Frischleber ; Hepatratbohnen (1 Bohne 
— 20 g Frischleber); Hepatr. liquid. 1 EBßlöffel = 100 g Frischleber. 

Weitere Präparate sind Procythol, Heparglandol usw. 

Immer muß der Arzt die Dosierung angeben und beaufsichtigen. Zur Dauer- 
behandlung sind nach Erreichung des normalen Gleichgewichtszustandes wenig- 
stens 300 g Frischleber pro Tag nötig. Die Dosis ist individuell verschieden. Bei 
geringsten Rezidivsymptomen (Brennen der Zunge, Parästhesien oder deren 
Zunahme, Verschlechterung des Blutbildes) muß die Dosis erhöht werden. 

An Magenpräparaten hat es folgende im Handel: Venträmon (Merck), Stomopson (Pro- 
monta), Mucotrat (Nordmarkwerke). Sie treten, wenn man auch mit ihnen zuweilen gute 
Erfolge erzielen kann, vorerst noch zurück. Gehackter Frischmagen (Tartar) verabreicht 


wird nicht ungern genommen. Injizierbare Magenpräparate sind in Vorbereitung und werden 
wohl bald zur Verfügung stehen. 


Die Behandlung mit feingehackter roher Leber ist heute überflüssig. Dagegen 
kann die Diätetik insofern von Nutzen sein, als sie in ihren Speisezettel öfter 
Leber in den verschiedensten Formen (Leberpureesuppe, Leberknödel, Leber- 
schnitzel halbgar gebraten u.a.) aufnimmt. Im übrigen soll sie unter Ein- 
schränkung des Muskeleiweißes viel vitaminreiche Gemüse und Obstkost mit 
mäßiger Einschränkung des Fettes und der Kohlehydrate enthalten. Die Diät 
muß die gestörte Magenverdauung berücksichtigen und schwer verdauliches 
Eiweiß (Räucherwaren, fettes und bindegewebsreiches Fleisch, kleberreiches Brot, 
hartgekochtes Eiweiß usw.) vermeiden. 
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Wichtig ist die dauernde Verabreichung von Salzsäure, am besten in Form 
von Acid. hydrochl. dilut. 15—20 Tropfen in Zuckerwasser zu jeder Mahlzeit. 
Das beliebte und auch gute Acidolpepsin ist oftmals zu schwach (Nr. I stark 
sauer, entspricht nur 8 Tropfen verdünnter Salzsäure). 

Milzexstirpation erübrigt sich völlig. Auch die Arsenbehandlung ist voll- 
kommen in den Hintergrund getreten, besonders auch die eine Zeitlang sehr 
beliebten NEISSERschen Arsenstöße, schon wegen der dabei zuweilen ein- 
tretenden Intoxikationen. Will man Arsen geben, so verabreiche man es als 
Elarson, Solarsoninjektion oder Acidum arsenicosum (als Pillen oder Injektion). 
Auch das Inhepton (MERK), das Heprakton, Arsen, Strychnin und Phosphor 
enthält, ist als Injektionspräparat zu empfehlen, schließlich das Arsenhepatrat 
(in Bohnen). Bei längerer Verabreichung achte man stets auf das Einsetzen 
unerwünschter Arsenwirkungen. 

Bei der ‚‚sekundären‘‘ perniziösen Anämie wird das Primärleiden behandelt 
in Verbindung mit intensiver Lebertherapie: also Entfernung des Bothrio- 
cephalus, Luestherapie, Carcinomtherapie usw. Bei Carcinom habe ich gelegent- 
lich trotz Fortschreitens des Tumors vorzügliche Erfolge mit Stomopson und 
Leberpräparaten gesehen, so daß sich das Blutbild schnell wieder herstellte (von 
1,2 Millionen auf über 4 Millionen Erythrocyten in etwa 6 Wochen). 


14. Konstitutionelle hämolytische Anämie (hämolytischer Ikterus). 


Die konstitutionelle hämolytische Anämie ist eine ausgesprochen familiäre 
und erbliche Anämie. 

Die Vererbung ist eine dominante. Die Vererbung erfolgt immer über die erkrankten 
Familienmitglieder. Die Nachkommen der gesunden erkranken nicht (MEULENGRACHT, 
GÄNSSLEN). Die Häufigkeit der Erkrankungen in einer Familie ist durchschnittlich 50% 
(MEULENGRACHT). Vererbt wird eine eigenartige Beschaffenheit der Erythrocyten, die von der 
Norm in verschiedener Richtung abweichen, was durch Mutation erklärt wird (NAEGELT), 
Entdeckt wurde die Krankheit von Minkowskt (1910), der sie „hämolytischer Ikterus., 
nannte, weil neben der Anämie stets eine ikterische Verfärbung der Haut und Skleren in 
wechselnder Intensität besteht. Er stellte ferner das familiäre Vorkommen fest und das 
Vorhandensein einer Milzvergrößerung. 

Die Kranken haben häufig keine oder nur geringe Beschwerden. Andere 
klagen über Mattigkeit und Arbeitsunfähigkeit, Kopfschmerzen, Blutungs- 
neigung aus Nase und Zahnfleisch. Anfallsweise treten Schmerzen in Milz-, 
bzw. Oberbauch- oder Lebergegend auf, die kolikartig sein können, evtl. mit 
Fieber und stärkerer Gelbsucht einhergehen. 

Die klinische Untersuchung stellt als hervorstechendstes Symptom den 
chronischen Ikterus fest, der sich äußert in einer gelblichen Verfärbung von 
Haut und Skleren, die nur angedeutet sein kann, öfter deutlicher hervortritt 
und nicht selten mit dem Befinden wechselt, so daß zu Zeiten stärkerer Be- 
schwerden der Ikterus ausgesprochener ist. 

Das Blutbild zeigt die vererbbaren Eigentümlichkeiten. Die roten Blutkörper- 
chen haben eine von der Norm abweichende Form. Die Erythrocyten sind kugel- 
förmige Mikrocyten, während die normalen Erythrocyten eine Scheibenform 
haben. NAEGELI, der diese Abnormität zuerst beschrieb, spricht deshalb von 
Sphärocyten- oder Kugelzellenanämie. Infolge der Kugelform haben die Erythro- 
cyten trotz ihrer scheinbaren Kleinheit normales oder sogar übernormales 
Volumen. 

‚Die roten Blutkörperchen weisen ferner eine beträchtliche Herabsetzung 
ihrer osmotischen Resistenz (CHAUFFARD) auf, so daß sie sich schon in einer Koch- 
salzlösung auflösen, die sich in ihrer Konzentration der physiologischen stark 
nähert. Der Grad der verminderten Resistenz wechselt von Fall zu Fall, aber 
auch bei ein und demselben Fall, sie kann zeitweise sogar normal sein. 
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Das Blutbild gibt endlich die Zeichen erhöhter Knochenmarkstätigkeit wieder. 
Man findet zahlreiche Reticulocyten (bis 20—30°/,0) und die anderen patho- 
logischen Formen, wie sie bei jeder sekundären Anämie mit gesteigerter Re- 
generation auftreten, vor allem zeitweise zahlreiche Normoblasten. Der Färbe- 
index ist normal, gelegentlich ein wenig erhöht (bei normalem Volumen der 
Erythrocyten). Die Leukocyten sind öfter etwas vermehrt (10—15 000). Man 
findet dann auch jugendliche weiße Zellen. Meist sind reichlich Monocyten 
und Lymphocyten im Blut. 

Die Milz ist mehr oder weniger stark vergrößert, zuweilen sehr groß; ihre 
Größe kann wechseln. Sie fühlt sich hart an. Der Milztumor ist ein spodogener, 
d.h. er ist entstanden durch die starke Steigerung der Milzfunktion, dieübergroße 
Anzahl schadhafter roter Blutkörperchen zu zerstören, was auch dadurch zum 
Ausdruck kommt, daß ihr reticuloendothelialer Apparat eine bedeutende Ver- 
mehrung erfährt. Andere Zellen werden nicht zerstört. Diesem vermehrten 
Untergang von Erythrocyten arbeitet das blutbildende Gewebe entgegen und 
kann ihn evtl. völlig kompensieren, so daß keine Anämie zustande kommt. 


Häufig tritt anfallsweise eine Verschlechterung ein mit heftigen Schmerzen 
in der Milz- oder Gallenblasengegend oder im ganzen Oberbauch, die in Form 
heftiger Koliken verlaufen können (hämolytische Koliken). Dabei tritt ein 
plötzlicher stärkerer Blutzerfall ein, die Anämie und der Ikterus nehmen zu 
und ebenso die Größe der Milz. Erythrocyten und Hämoglobin sinken. Daran 
schließen sich dann Dlutkrisen mit den Zeichen sehr starker Regeneration neuer 
roter Zellen. 

Das Blutserum sieht mehr oder weniger gelb bis gelbbraun aus. Der Gallen- 
farbstoffgehalt ist erhöht (1,0—3,0 mg-%). Die H1JMANnsS VAN DEN BERGHSsche 
Diazoreaktion fällt nur indirekt positiv aus. Bei den Koliken steigt der Bili- 
rubinspiegel. 

Im Urin findet sich trotz des Ikterus kein Gallenfarbstoff. Der Gallen- 
farbstoff des Blutes wird in diesem Fall n«r durch die Galle ausgeführt, die 
hochkonzentriert und daher dickflüssig in den Darm gelangt. Dort wird aus 
dem anormal reichlich vorhandenen Gallenfarbstoff durch Reduktion Urobilin 
und Urobilinogen gebildet, die resorbiert im Urin erscheinen, besonders reich- 
lich in Anfallszeiten. 


Die Kranken leiden nicht an Hautjucken. Dagegen neigen sie zu Haut- 


krankheiten (Ekzem, Acne u. a.). 


Der konstitutionelle Charakter der Krankheit äußert sich auch darin, daß 
zuweilen gewisse Anomalien vorliegen wie Turmschädel, Stellungsfehler der 
Zähne, hoher und enger Gaumen und andere Fehler am Schädel (GÄnSSLEN). 
Auch Mißbildungen und Entwicklungsstörungen (Infantilismus, Hypogenitalis- 
mus usw.) kommen vor. 


Der Verlauf ist verschieden. Manchmal findet sich Jahrzehntelang nur eine 
leichte Anämie mit wechselndem geringen Ikterus oder es ist die Milzvergrößerung 
das einzige Krankheitszeichen, ein andermal besteht starke Anämie mit inten- 
siverem Ikterus. Dazu kommen in wechselnder Stärke und Häufigkeit die hämo- 
Iytischen Anfälle. 

. Pathologisch-anatomisch findet man die Milz mit Erythrocyten hochgradig überfüllt. 
Sie ist groß und weich, ohne Bindegewebsvermehrung. Öfter läßt sich eine myeloide Um- 
wandlung feststellen unter Verkleinerung der Follikel. In der Leber ist bald mehr, bald 
weniger Hämosiderin abgelagert. 

Die Prognose ist günstig. Die Kranken können ein hohes Alter erreichen. 
ae Differentialdiagnose macht an Hand der klaren Merkmale keine Schwierig- 

eiten. 
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Therapie. Bei leichteren Fällen ist eine Behandlung nicht nötig. Höchstens 
wird gelegentlich Arsen gegeben. In schwereren Fällen besonders bei gehäuften 
Kolikanfällen und starker Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens besteht 
die einzig richtige Behandlung in der Milzexstirpation. Sie erreicht durch 
Wegnahme des Organs, das den großen Umsatz an Blutkörperchen durch 
vermehrte Zerstörung veranlaßt, Schwinden der Anämie und des Ikterus, 
ohne daß aber die Produktion pathologischer Blutzellen aufhört. Auch ein 
vermehrter, aber eingeschränkter Untergang der roten Blutzellen besteht weiter. 
Lebertherapie versagt. 


Anhang: Erworbene hämolytische Anämie. 


Neben der konstitutionellen hämolytischen Anämie gibt es Krankheitszustände ähnlicher 
Art, die als erworbene hämolytische Anämie bezeichnet werden. Vielfach hat man wohl 
konstitutionelle Fälle nicht richtig erkannt. Bei den übrigbleibenden Fällen handelt es 
sich um eine hämolytische Anämie, die durch irgendeinen anderen Krankheitszustand, 
wie Tuberkulose, Lues, Malaria, Carcinom, Blutungen usw. ausgelöst wird. Man findet 
dabei einen starken Blutzerfall mit erhöhtem Bilirubingehalt des Serums und Ikterus 
mäßigen Grades, Leber- und Milzvergrößerung, Urobilinurie und Urobilinogenvermehrung 
im Urin. Die roten Blutzellen zeigen aber nicht die charakteristischen Zeichen, die osmo- 
tische Resistenz ist nicht oder nicht wesentlich erniedrigt. Die Milzexstirpation hat keinen 
Erfolg. Das Blutbild ist wechselnd und vom Typus der sekundären Anämie. Es handelt 
sich also wohl um verschiedenartige Zustände, die unter einem Namen gesammelt sind. 


15. Sichelzellenanämie. Ovalocytenanämie. 


Die Sichelzellenanämie (Drepanocythämie) ist eine vererbbare Konstitutionsanomalie des 
Blutes, die eine Eigentümlichkeit der schwarzen Rasse ist und nur bei Negern und Mischlingen 
in Nord- und Mittelamerika, in seltenen Fällen auch in Afrika vorkommt. Sie wird 
dominant vererbt, und zwar vornehmlich durch die Mutter. Man findet sie gleichmäßig 
bei beiden Geschlechtern. Sie wurde 1910 von HERRIcK entdeckt. Auch hier handelt es sich 
wie bei der hämolytischen Kugelzellenanämie um die Vererbung der Bildung in ihrer Form 
veränderter und minderwertiger roter Blutkörperchen. 

Auch im klinischen Bild ist die Ähnlichkeit groß. Die Sichelzellen sind rote Blutkörperchen, 
von sichel- und halbmondförmiger Gestalt, die sich sowohl im frischen wie im gefärbten 
Präparat zeigt. Am meisten Sichelzellen findet man, wenn man frische Blutpräparate, vor 
Austrocknung geschützt, längere Zeit stehen läßt. Manchmal zeigen fast alle Erythrocyten 
die Sichelform, manchmal nur ein Teil. Das übrige Blutbild zeigt die Merkmale der 
sekundären Anämie mit niedrigem Färbeindex und enthält bis zu 10—35% Reticulocyten 
neben den anderen pathologischen Formen. Die Resistenz ist nicht verändert. Fast stets 
bestehteine Leukocytose mit jugendlichen weißen Blutzellen. Das Blutserum ist tiefgelb durch 
erhöhten Bilirubingehalt. Man findet einen leichten Ikterus der Skleren. Die Milz ist nicht 
vergrößert, aber die Leber überragt den Rippenbogen um 1—2 Querfinger. Viele Kranke 
haben keine besonderen Beschwerden, andere leiden schwer unter periodisch auftretenden 
hämolytischen Anfällen mit Fieber, Kopfschmerzen, Milzschmerzen, Muskel- und Gelenk- 
schmerzen, Übelkeit und Erbrechen. Die Kranken werden nicht alt, höchstens 50 Jahre. 

Pathologisch-anatomisch findet sich eine vergrößerte Leber mit reichlichem myeloisch- 
metaplastischem Gewebe und dunkelrotes, hyperplastisches Knochenmark. 

Therapie. Milzexstirpation beseitigt auch hier die Anämie und die hämolytischen An- 
fälle, aber nicht die Sichelzellenbildung. 

Ovalocytenanämie ist eine ähnliche konstitutionelle Veränderung der roten Blutkörper- 
chen, die aber wenig geklärt ist und vorerst keine praktische Bedeutung hat. 


B. Polyglobulien (Polyeythämie). 

Die Polyglobulie tritt symptomatisch, also sekundär bei allerhand Krank- 
heitszuständen auch als physiologische Reaktion auf. Sie kommt aber auch 
primär als besondere Krankheit, die Polycythaemia vera, vor. Eine physio- 
logische Polyglobulie ist die des Säuglings. 


1. Symptomatische Polyglobulie. 


Die Polyglobulie findet sich in größeren Höhen und ist eine biologische 
Reaktion auf den verminderten Sauerstoffpartialdruck. Bei raschem Höhen- 
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wechsel (Ballonfahrt, Fliegen usw.) werden die Flutkammern der Milz und 
des Splanchnicusgefäßgebietes entleert und so vermehrt sich die Zahl der 
Erythrocyten, die beim Niedergang auf die Ausgangshöhe schnell wieder ver- 
schwindet (Verteilungspolyglobulie). Bei längerem Aufenthalt in der Höhe 
kommt es zu einer wirklichen Vermehrung der Erythrocyten durch intensive 
Mehrarbeit des Knochenmarks. Bei Niedergang auf die Ausgangshöhe geht 
diese Vermehrung nur langsam zurück. 

Chronischer Sauerstoffmangel ist die Ursache von Polyglobulien bei 
pathologischen Zuständen. Man findet sie stets bei den mit Cyanose einher- 
gehenden angeborenen Herzfehlern (Morbus coeruleus), sowie in geringerem 
Maße bei erworbenen (vor allem Mitralfehlern) und bei chronisch verlaufender 
Kreislaufsinsuffizienz. Hierher gehören vielleicht auch manche Fälle von Poly- 
globulie mit Blutdrucksteigerung (GAISBÖCcKsche Krankheit). Histologisch wird 
ein erythroblastisches Knochenmark festgestellt. Dasselbe gilt für die Kohlen- 
oxydvergiftung (verminderte O,-Spannung;). 

Auch bei gewissen Lungenleiden läßt sich Erythrocytenvermehrung infolge 
verminderter O,-Sättigung finden (beim Pneumothorax, Lungentuberkulose, 
Bronchiektasien usw.). 

Kleine Mengen bestimmter @ifte führen zu einer reaktiven Vermehrung 
der Erythrocyten, so Benzol, Benzin, Phosphor, Quecksilber, radioaktive Stoffe 
usw. Auch das Arsen ist hierher zu rechnen. 

Die Polyglobulie bei Milztuberkulose und manchen Splenomegalien dürfte 
durch den Wegfall, bzw. durch die Störung des knochenmarkregulierenden Ein- 
flusses der Milz zu erklären sein. 

Von den innersekretorischen Drüsen hat die Schilddrüse einen Einfluß insofern, 
als sie bei der Regulation mitwirken dürfte. Beim M yxödem verlangsamt sich der 
Umsatz, beim Morbus Basedow beschleunigt er sich. Schilddrüsenpräparate 
können bei gewissen Anämien (z. B. der A. perniciosa) die Erythropoese steigern, 
besonders bei gleichzeitiger Verabreichung von Leberpräparaten. Die Hypo- 
physe scheint eine wichtige Rolle zu spielen. Bei Akromegalie wurde Vermehrung 
und Verminderung der Erythrocyten gefunden, ebenso bei Dystrophia adiposo- 
genitalis, bei der GÜNTHER von einer ‚zentralen Polyglobulie‘‘ spricht. 

Manche Fälle von Polyglobulie bei Parkinsonismus, ferner die nach plötzlich 
herbeigeführten Hirndruckschwankungen und im Experiment nach Hirnstich 
in die Regio subthalamica und den ventralen Thalamuskern beobachtete Steige- 
rung der Hämatopoese sprechen für eine zentral-nervöse Regulation der Erythro- 
poese (GINZBURG und HEILMEYER), die vermutlich über das endokrine System 
vor sich geht. 

Schließlich gibt es scheinbare Hyperglobulien, die auf Zindickung des Blutes 
bei starkem Wasserverlust durch Schweiße, Erbrechen, anhaltende profuse 
Diarrhöen, Cholera, Oesophaguscarcinom usw. beruhen. 


2. Polyeythaemia vera. 


Die Polycythaemia vera ist charakterisiert durch eine dauernde starke Ver- 
mehrung der Erythrocytenzahl ohne erkennbare Ursache, eine abnorm große 
Blutmenge (Plethora) und eine in der Regel vorhandene Miülzschwellung. Sie 
ist von VAQUEZ 1889 das erstemal beschrieben. Sie entwickelt sich schleichend, 
besonders bei Männern in mittlerem Alter. 

Die Beschwerden sind leichter Kopfdruck und Kopfschmerzen, Hitzegefühl, 
Öhrensausen, Druck in der Herzgegend besonders bei körperlicher Betätigung 
und nach dem Essen, Nasen- und Hämorrhoidalblutungen, seltener gewisse 
Störungen von seiten des Magen-Darmkanals (Blähungen, Obstipation usw.). 
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Die Kranken ändern ihre psychische Lage, werden leicht erregbar, schlafen 
schlechter und verlieren an Arbeitsfähigkeit. 

Die Untersuchung zeigt in den allermeisten Fällen eine hochrote Verfärbung 
des Gesichtes, der Ohren, Hände und Füße, auch die Schleimhäute sind abnorm 

erötet. 
; In der Regel ist die Milz vergrößert, bald nur wenig, bald sehr stark. Ihre 
Größe kann wechseln je nach der Blutfülle. Sie ist hart. Oft macht der Milz- 
tumor Beschwerden (Milzinfarkte, Milzblutungen, Perisplenitis).. Der Milz- 
tumor kann aber auch fehlen. 

Die Leber zeigt keine wesentliche Veränderung; wo sie vergrößert ist, liegen 
andere Ursachen zugrunde. 

Die Zirkulationsorgane lassen oft krankhafte Erscheinungen erkennen. Der 
Blutdruck ist in einem Teil der Fälle erhöht, wenn sich die Polycythämie mit 
arteriosklerotischen Veränderungen kombiniert. Der GaısBöcksche Typus 
der Polyeythämie, bei dem der Milztumor fehlt, aber eine Hypertonie vor- 
handen ist, gehört wohl in vielen Fällen hierher. Die erhöhte Viscosität des 
dickflüssigen Blutes wird vom normalen elastischen Gefäßsystem durch die 
Regulationsvorrichtungen ausgeglichen, andernfalls muß die Strömungser- 
schwerung durch Druckerhöhung ausgeglichen werden. Wirkliche Herzver- 
größerungen sind bei völlig intakten Kreislaufsverhältnissen nicht vorhanden. 
Wo sie sich finden, beruhen sie auf Veränderung des Herzens oder der Gefäße. 
Gelegentlich besteht Erythromelalgie mit anfallsweisen Schmerzen in den Fingern. 
Einmal sah ich ausgesprochene Neigung zu T’hrombosen in den verschiedensten 
Gefäßgebieten. 

Der Urin enthält zuweilen Eiweißspuren und einige hyaline Zylinder, die 
wohl nicht durch die Polycythämie bedingt, sondern anders zu erklären sind 
(Arteriosklerose, Stauung). Bald finden sich Urobilin- und vermehrte Urobi- 
linogenausscheidung, bald fehlen sie. 

In manchen Fällen sah ich Kombination mit Gicht. Andere berichten 
über harnsaure Diathese und Bildung von Harnsäurekonkrementen in der Niere. 

Das Blut ist tiefdunkelfarbig, von hoher Viscosität. Die Blutkörperchen- 
senkung ist so gut wie aufgehoben. Die Zahl der roten Blutkörperchen ist ver- 
mehrt bis auf 10, meist 7—8 Millionen im Kubikmillimeter. Die Menge des 
Hämoglobins ist durch die der Hyperglobulie vermehrt (110—120%, aber 
auch erheblich mehr bis über 150%), bleibt jedoch im Verhältnis zurück, so 
daß der Färbeindex erniedrigt ist. Im Ausstrichpräparat sind die Zellen mehr 
oder weniger deutlich Aypochrom. Die Reticulocyten sind wenigstens zeitweise 
vermehrt. Selten findet man Erythroblasten oder andere unreife Formen. 
Die Leukocyten sind häufig vermehrt (12000—20000, selten mehr, vereinzelt 
sehr hohe Werte) und es finden sich öfter Myelocyten. Auch die Thrombocyten- 
zahl ist oftmals abnorm hoch. Das Serum zeigt keinen erhöhten Bilirubin- 
gehalt. Die Blutmenge ist durch die große Zellzahl, nicht durch die Plasma- 
vermehrung vergrößert. Die osmotische Resistenz ist normal, die Gerinnung 
beschleunigt. 

Verlauf. Die Erkrankung kann viele Jahre bestehen und führt durch Apo- 
plexien oder Herzinsuffizienz zum Tode. Vereinzelt sieht man aus der Poly- 
globulie im Laufe der Zeit eine Leukämie mit Anämie entstehen (Röntgen- 
einfluß ?), auch Übergang in schwere Anämien wurde nach ausgiebiger Röntgen- 
therapie beobachtet. 

"Das Wesen der Krankheit ist eine starke Steigerung der physiologischen Blut- 
bildung, ohne daß aber eine extramedulläre Erweiterung des blutbildenden Ge- 
webes zustande zukommen scheint. Man findet in allen Knochen rotes Knochen- 
mark und eine Hyperämie der Milz, die manchmal die Zeichen myeloider 
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Umwandlung erkennen läßt. Die vermehrte Tätigkeit betrifft oft nicht nur die 
Erythropoese, sondern führt auch zu einer vermehrten Bildung von Thrombocyten 
und Leukocyten. Dabei ist der Umsatz zwar entsprechend der pathologischen 
Zahl der Erythrocyten erhöht, aber nicht darüber hinaus gesteigert (Fehlen der 
Bilirubinämie, Urobilin und Urobilinogen im Urin nur zeitweise und mäßig 
erhöht). Offenbar ist die normale Steuerung der Blutbildung durch irgendeine 
Ursache defekt geworden. Man könnte an eine Überproduktion der blutbildungs- 
fördernden Organsubstanzen denken oder an eine abnorme konstitutionelle 
Empfindlichkeit des Erfolgsorganes, also des Knochenmarks. Manche meinen, 
daß die hemmende Funktion der Milz fehle. Neuerdings wird auf die Möglich- 
keit einer Störung der zentral-nervösen Regulation aufmerksam gemacht. Zu- 
weilen sieht man familtäres Auftreten der Erkrankung. 

Die Therapie ist vor allem die Röntgenbestrahlung sämtlicher Knochen 
(Wirbel, Sternum, Rippen, namentlich lange Röhrenknochen), die langsam 
Feld nach Feld im Laufe mehrerer Wochen durchgeführt wird. Die Dosierung 
ist im Gegensatz zu den Leukämien eine hohe und beträgt als Einzeloberflächen- 
dosis pro Feld S0—100% der Hauteinheitsdosis, was 500—600 R (internationale 
Röntgendosis) entspricht. Dabeisah ich oft sehr gute und lange Zeit anhaltende 
Erfolge. In neuester Zeit führt man die Röntgenbehandlung mit Totalbestrah- 
lungen des ganzen Körpers (,‚Röntgenduschen‘‘) durch, wobei Vorder- und Hinter- 
fläche für sich bestrahlt und jeweils nur sehr kleine Dosen von 20—30 R ver- 
abreicht werden. Dabei ist genaueste Blutkontrolle unbedingtes Erfordernis 
aus Gründen, die anderwärts erörtert werden (s. S. 696 im Kapitel „Schädigung 
aurch radioaktive Strahlen“). Sobald die Erythrocytenzahl wieder eine hohe ist 
und die verschwundenen Beschwerden sich von neuem einstellen, wird wieder 
eine Bestrahlungsserie verabfolgt, frühestens aber nach einem Vierteljahr. 

Die Beschwerden werden oft durch einen Aderlaß von 600—800 ccm Blut 
günstig beeinflußt. Benzol ist unangenehm zu nehmen und nicht ungefährlich. 
Phenylhydrazin kann mit Vorsicht in Mengen von 0,1-—0,3 g höchstens einmal 
wöchentlich gegeben werden. Milzexstirpation ist kontraindiziert. Verabreichung 
von Milzpulver (Promonta) hat in einzelnen Fällen eine günstige Wirkung, 
die aber bei demselben Fall später fehlen kann. 

Die Diät gestalte ich lacto-ovo-vegetabilisch und kochsalzarm. Große Fleisch- 
mengen, besonders Rohfleisch, ferner Leber und andere die Blutbildung steigernde 
Organe verbiete ich prinzipiell. 


Il. Erkrankungsformen der Leukoeytopoese und der 
weiben Blutzellen. 


A. Sekundäre qualitative und quantitative Änderungen 
der Leukocytopoese und des weißen Blutbildes. 


Über die Normoleukocytose ist bereits alles Wichtige gesagt. Nur einige 
qualitative Änderungen sind noch anzuführen. Ich will ferner die Hyper- und 
Hypoleukocytosen kurz streifen. 

Alle physiologischen Vorgänge führen zu Gestaltsänderungen der Leukocyten 
des strömenden Blutes und zu gesteigerter Tätigkeit des blutbildenden Gewebs- 
apparates nicht nur im Knochenmark und den anderen Stätten der normalen 
Kolonisation adventitiellen Gewebes als Teil des lockeren Bindegewebes, sondern 
weit in dieses hinein. Damit ist meist auch eine Änderung der Leukocytenzahl 
im Sinne einer Vermehrung verbunden, die sich in geringerem oder größerem 
Umfange kundgibt. Die Verteilungsleukocytose, d. h. die Ansammlung von Leuko- 
cyten in bestimmten Gefäßbezirken kommt sicherlich vor. Es ist aber auch damit 
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zu rechnen, daß diese Leukocyten oft als funktionsgeschädigt herausgezogen 
werden (daher die Anhäufung) und einer schnellen Zerstörung anheimfallen, 
an ihrer Stelle wird eine neue Generation ausgeführt. Dahin gehören 
die Tagesschwankungen (6000—7000—10 000—12 000) und die Verdauwungs- 
hyperleukocytose, die von der Art der Mahlzeit qualitativ und quantitativ 
abhängig ist, die Hyperleukocytose bei stärkerer körperlicher Betätigung, bei 
Neugeborenen u.a.m. Alle diese Hyperleukocytosen können — wie überhaupt 
jede Hyperleukocytose — durch hormonale (Adrenalinleukocytose usw.), vege- 
tativ-nervöse und andere gleichzeitig wirkende Einflüsse quantitative und quali- 
tative Änderungen ihres Ablaufes zeigen, wie auch diese Ursachen allein schon 
zu Änderungen der Leukocytenzahl und Zusammensetzung zu führen vermögen. 
Auf Hunger reagieren manche Personen mit einer HAypoleukocytose. Werte 
von 4000—6000 Leukocyten und leichter relativer Neutropenie und Lympho- 
cytose sind bei Nüchternuntersuchungen nichts Seltenes. Auch im längeren 
Schlaf sinkt daher die Leukocytenzahl unter Anstieg der Iymphocytären 
Zellen. 

Besonders ausgeprägt gestaltet sich die Hyperleukocytose bei pathologischen 
Einflüssen. Hierher gehören die posthämorrhagischen Leukocytosen, die als 
Hyperkompensation oder bei Blutungen ins Gewebe als Folge der durch die 
Zerfallsprodukte des ausgetretenen Blutes verursachten Reize aufzufassen 
sind und ähnlich sind zu erklären die Leukocytosen durch Blutgifte und 
Strahlenwirkung (Röntgen, Radium, Thorium X) in kleinerer Dosierung, die 
Tumorleukocytose (Reiz durch Zerfallstoffe usw.) u. a.m. Große Dosen 
führen zu Hwypoleukocytosen und evtl. zu einem Verschwinden der weißen 
Blutzellen, z. B. bei Benzol, Röntgen- und radioaktiven Strahlen, wobei 
zuerst die Lymphocyten und Monocyten fehlen (raschere Reifung zum 
neutrophilen Leukocyten infolge Änderung des gesamten Stoffwechsels) 
und dann auch die granulierten Leukocyten (schnelleres Altern der 
funktionsbelasteten Zellen und vermehrter Untergang) abgehen (s. S. 255£.). 
Tritt Erholung ein, so erscheinen naturgemäß zuerst basophile Zellen im Blute 
(Lymphocyten und Monocyten). Ähnlich geht es bei parenteraler Zufuhr von 
Eiweiß und anderen Stoffen (Reizbehandlung), wo je nach der Menge und Art 
der Substanz, bzw. des Substanzgemisches eine Hyper- oder Hypoleukocytose 
entstehen kann, deren Zellzusammensetzun en verschieden sind. Nach mehr- 
fachen Eiweißinjektionen, also beim sensibilisierten, überempfindlichen Indi- 
viduum, gestalten sich infolge des bestehenden Reizzustandes vom Gewebe die 
Zellreaktionen ausgeprägter; bei großen Dosen Hypoleukocytose, bei kleinen 
Hyperleukocytose, die auch bei größeren Dosen im Reparationsstadium auf 
die Hypoleukocytose folgt (SCHITTENHELM und WEICHARDT u.a.). Bekannt ist 
die Eosinophilie des überempfindlichen Individuums (SCHLECHT u.a.). Hierher 
gehört auch die Eosinophilie bei Trichinosis (Überempfindlichkeit gegen Zerfalls- 
produkte des Gewebes und der Trichinenembryonen), bei Helminthiasis, bei 
Asthma bronchiale und anderen allergischen Zuständen (eosinophile Colitis usw.), 
bei Tumoren u. a. m. 

Endokrine Erkrankungen ändern das Blutbild. Bekannt ist die Lymphocytose 
mit oder ohne Hypoleukocytose bei Morbus Basedow und Myxödem, bei letzterem 
vermag Zufuhr von Thyroxin ein schnelles Auftreten von oxydasepositiven 
Leukocyten zu bewirken (Steigerung der Stoffwechselvorgänge), bei ersterem 
beschränkt erfolgreiche Behandlung (Beseitigung der abnormen Stoffwechsel- 
steigerung) die Lymphocytose. Auch andere endokrine Krankheiten bieten 
Besonderheiten des Blutbildes, die jedoch noch wenig erforscht und geklärt sind. 
Daß auch zentral-nervöse Einflüsse, die vielleicht über die endokrinen Drüsen 
gehen, bei der Regulation mitwirken, dürfte anzunehmen sein (HoFF, ROSENOW). 
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Besonders groß ist der Einfluß der Infekte. Schon im Experiment vermag 
man mit allerhand parenteral verabreichten Bakteriotoxinen Änderungen der 
Zahl und Zusammensetzung je nach der Menge und Art des injizierten 
Toxins herbeizuführen. Werte von 60—80 000 Leukocyten, neuerdings bis zu 
200 000 Leukocyten sind nichts Außergewöhnliches. 

Bei den Infektionskrankheiten trifft man Hypoleukocytose wie beim Typhus, 
bei Grippe, Masern, Fleckfieber, schwerer Sepsis u.a. oder Hyperleukocytosen 
bei Pneumonie, Phlegmone, Appendicitis, Scharlach u.a.m. Dabei ist die 
qualitative Zusammensetzung des Blutbildes geändert. Meist findet sich im 
Höhestadium der Krankheit eine Abnahme der basophilen Zellen und Zunahme 
der Leukocyten (rasche Entwicklung zur oxydasepositiven Zelle, schnelles Altern 
und großer Umsatz, daher Hyperleukocytose bei leistungsfähigem Blutbildungs- 
gewebe; die Hypoleukocytose zeigt eine Hemmung der Leistungsfähigkeit 
infolge Schädigung des Blutbildungsgewebes an, vielfach kombiniert mit 
Anämie). Beim Abklingen der Infektion (Nachlassen der Funktionsbelastung 
von Zellgewebe und Blutzellen) finden sich wieder mehr basophile Zellen 
(Monocyten und dann Lymphocyten) und endlich ist das normale Blutbild da 
(Phasenwechsel SCHILLINGS in anderer Erklärung). Besonderheiten kommen bei 
jeder Infektion vor, z. B. Eosinophilie bei Scharlach, Monocytose und Hypo- 
oder Agranulocytose bei Pneumonie, Grippe, Pleuritis u.a.m. Bekannt sind 
diese Besonderheiten vor allem bei Angina (lymphocytäre Angina, Mono- 
cytenangina, agranulocytäre Angina). Die Erklärung ist nach allem Gesagten 
gegeben. Daß öfter die Störung auf die Erythropoese und Thrombocytopoese 
übergreift, ist ohne weiteres verständlich (Aleukia haemorrhagica FRANKS S. 8.310). 

Auch Änderungen der Blutbilder bei Banttscher Krankheit, Lebereirrhose, 
Lymphogranulomatose, Tuberkulose, Lues und vielen anderen Zuständen lassen 
sich zwanglos durch Änderung der Funktionsansprüche, der Konstitution und 
der momentan abgeänderten (sensibilisierten oder gelähmten) Reaktionsfähig- 
keit von Stammgewebe und Blutzellen usw. erklären. 

Hierher gehören auch die Reticulosen, vielleicht die ‚„Reticulocyten- und 
Monocytenleukämien‘ SCHILLINGS, die später noch besprochen werden. 


Mono-Lymphoeytose. 


Die Mono-Lymphocytose charakterisiert sich durch Schwellungen der Iymphati- 
schen Organe (Lymphdrüsen, Milz), häufig Angina und stets ein Blutbild, das 
trotz oft beträchtlicher Zunahme der Leukocytenwerte ein Zurückgehen der 
Granulocyten zugunsten von Iymphoiden und monocytoiden Zellen zeigt, deren 
Einordnung häufig große Schwierigkeiten macht. Daher wurden die ein- 
schlägigen Fälle zuerst von W. SCHULTZ, auch mir selbst, als Monocytenangina 
beschrieben, andere sprachen von Lymphocytenangina, SCHULTZ neuerdings von 
Iymphoidzelliger Angina. Zweifellos liegt immer dasselbe Syndrom vor. 

Es ist keine Frage, daß man ein ähnliches Blutsymptom ohne Angina auch bei 
anderen Erkrankungen finden kann, ganz besonders bei der Bancschen Krank- 
und dem Maltafieber, bei manchen Grippeepidemien (z. B. im Jahr 1932), bei 
Rubeolen u.a. 

Hierher gehört ferner das PFEIFFERsche Iymphämoide Drüsenfieber, das aber 
oft ohne wesentliche Beteiligung der Halsorgane verläuft und eine ausgesprochene 
Kinderkrankheit ist. 

Das Krankheitsbild einer mono-lymphocytären Angina sieht man fast aus- 
schließlich bei der Altersstufe von 15—30 Jahren, besonders häufig bei Studenten, 
weshalb man in Amerika von der ‚„Studentenkrankheit‘‘ spricht. Der Beginn 
ist ein allmählicher und äußert sich in Störungen des Allgemeinbefindens, Kopf- 
und Rückenschmerzen, subfebrilen Temperaturen und Drüsenschwellungen am 
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Hals. Dann setzen mehr oder weniger akut hohes Fieber, starkes Krankheits- 
gefühl und multiforme Exantheme (roseolaartig, morbilliform, rubealoartig, 
zuweilen konfluierendes oder generalisiertes Erythem) mit verschiedener Lokali- 
sation, bald Extremitäten bald Rumpf, ein. Gleichzeitig oder auch erst 
2—3 Tage später beginnt eine heftige Angina, die einseitig sitzend der PLAUT- 
Vinzentschen Angina ähneln oder doppelseitig mit starken Schmerzen und 
stinkenden, auch den weichen Gaumen ergreifenden Belägen verlaufen kann. 
Auf dem Höhepunkt lassen sich mehr oder weniger generalisierte, manchmal 
schmerzhafte Drüsenschwellungen, Schwellung der Milz, seltener der Leber, 
nachweisen und das charakteristische Blutbild mit hoher Leukocytose, bei der die 
Granulocyten stark zurückgedrängt werden von den basophilen mono-Iympho- 
cytoiden Zellen (unreife Entwicklungsstadien meist mehr mit Lymphocytentypus), 
die 30 —50% und mehr ausmachen können! Unter lytischem Fieberabfall geht 
die Krankheit in ein oft monatelanges Rekonvaleszenzstadium über, in dem 
nur ganz langsam die Schwellung der Drüsen und der Milztumor und das Blut- 
bild, das oft in den späteren Stadien ausgesprochene Monocytose zeigt, ver- 
schwinden. In diesem stellen sich seltener einmal Komplikationen ein, vor allem 
Epidydimitis, Orchitis und Parotitis. Schließlich heilt sie völlig aus. 


Das PrEirrersche Drüsenfieber der Kinder (infektiöse Mononukleose) hat 
weitgehende Ähnlichkeit in den Symptomen (Fieber, Drüsenschwellungen, 
Hyperlymphocytose, hepato-lienaler Symptomenkomplex), nur daß die Erschei- 
nungen im Rachen und Nasopharynx nicht so regelmäßig auftreten. Auch 
hier ist die Rekonvaleszenz eine protrahierte. Inwieweit eine Identität der 
Krankheitsbilder vorliegt, ist noch strittig. 

Die Ätiologie ist zweifellos eine infektiöse. Wenn auch von manchen Seiten ein spezifischer 
bakteriologischer Befund angegeben wird (z. B. NYFELDTs Bact. monocytogenes), so wurde 
dieser bis heute noch nicht bestätigt. Ofter findet man Spirillen, aber keine hämolysierenden 
Streptokokken. Man kann also über die Art des Virus nichts Bestimmtes sagen. Auch die 
Frage der Übertragung ist ungeklärt. Einmal sah ich eine sichere Kontaktinfektion. 

Zweifellos liegt hier eine besondere Reaktionsform des befallenen Organismus 
gegen die Infektion vor, die zu einer charakteristischen Abänderung der Leuko- 
poese und damit der hämatologischen Blutformel führt. 

Die Prognose ist immer günstig, die T'heraptie im wesentlichen eine sympto- 
matische. 


Agranulocytose. 


Das Krankheitsbild ist 1922 von WERNER SCHULTZ beschrieben und in seinem 
Symptomenkomplex umgrenzt, in dessen Mittelpunkt der hochgradige Schwund 
der weihen Blutzellen bei sonst normalem Blutbild steht. An dem Leiden erkranken 
vornehmlich Frauen im mittleren und vorgerückteren Alter, seltener Männer. 


Das Krankheitsbild beginnt häufig akut mit hohem Fieber, das bald remit- 
tierenden Typus, bald die Form einer Kontinua zeigt, öfter aber auch niedrig ver- 
läuft, was von vorneherein eine günstigere Prognose ermöglicht. 


Sofort, zuweilen aber erst nach Ausbildung des charakteristischen Blutbildes 
stellen sich entzündliche Erscheinungen im Hals und Rachen ein. Sie können 
zunächst das Bild einer Angina catarrhalis und lacunaris zeigen, das aber meist 
in eine nekrotisch-gangräneszierende Affektion ausläuft, die sich dann weiter 
auf den weichen und harten Gaumen, auf die hintere Rachenwand, in den Kehl- 
kopf und tiefer oder in den Oesophagus ausdehnen kann. Oft siedelt sich der 
Soorpilz an. Die Zunge kann sich an der Nekrose beteiligen. Gingivitis ist häufig. 
Lungengangrän, geschwürige Prozesse im Magen und in den unteren Darm- 
abschnitten (Colon, Rectum) kommen vor. Auch an der Vulva, ferner an der 
Haut des Gesichts und anderwärts können Nekrosen entstehen. Öfter werden 
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Herpes facialis und Hautausschläge verschiedener Art (juckende, maculo- 
papulöse, erysipeloide usw.) beobachtet. 

In einem Teil der Fälle kommt es zu einer Vergrößerung von Milz und Leber, 
häufiger tritt /kterus hinzu. Später entwickeln sich Bronchopneumonien. Die 
Nieren zeigen keine besonderen Krankheitserscheinungen. 

Das Blutbild ist sehr charakteristisch: Das rote Blutbild ist intakt, bei 
längerer Dauer bildet sich höchstens eine hypochrome Anämie mäßigen Grades 
aus, Zahl und Beschaffenheit der Blutplättchen bleiben normal. Dagegen besteht 
eine hoch- bis höchstgradige Leukopenie (1000 Zellen und darunter), die granu- 
lierten polymorphkernigen Zellen fehlen völlig, es finden sich nur noch Zellen 
vom Typus der Lymphocyten und Monocyten. 

Entsprechend dem Blutbefund besteht keine Reifungsneigung. 

Die Krankheit kann rasch oder langsamer zum Tode führen. In anderen 
Fällen gelingt es, eine Besserung und Heilung zu erzielen. 

Wieder andere Fälle zeigen einen chronisch-rezidivierenden Verlauf und die 
Krankheit zieht sich unter mehr oder weniger häufigen Rezidiven mit ähnlichem, 
aber meist milderem Verlauf durch Monate und Jahre hin. Bei diesen Fällen 
sieht man zuweilen die Zeichen eines @elenkrheumatismus. In den langen freien 
Intervallen besteht nur eine geringe Einschränkung oder völliges Wohlbefinden. 
Das Blutbild behält aber eine relative oder absolute Erniedrigung der granu- 
lierten Zellen. 


Für die Pathogenese ist es wichtig, daß die Dlutkultur teils negative, teils positive Ergebnisse 
mit völlig uneinheitlichem Befund ergibt: hämolytische und anhämolytische Streptokokken, 
Pneumokokken, Staphylokokken, Colibakterien usw. Dabei ist es im einzelnen Fall strittig, 
ob die Infektion das Primäre ist und die Erscheinungen vor allem auch des Blutes auslöst 
oder ob sie infolge Nachlassen der Immunitätskraft, die sich auch in den Entzündungs- 
prozessen der Mundhöhle äußert, sekundär hinzukommt. Ich halte es nach meinen Er- 
fahrungen für sicher, daß beides vorkommt. 

Die Erkrankung kann durch allerhand bekannte Ursachen ausgelöst werden, z. B. durch 
medikamentöse Maßnahmen wie Applikation von Salvarsan in den verschiedenen Formen 
evtl. in Kombination mit Wismuth- oder Hg-Präparaten, durch Solganal, Sanocrysin usw., 
also durchweg Mittel, die einen Infekt bekämpfen sollen. Ich habe bei einem fieberhaften 
chronischen Gelenkrheumatismus einer Frau (Ende 50) gesehen, daß das vorher normale 
Blutbild bei Applikation von Salicyl, Pyramidon, Atophan u.a., selbst bei vorsichtiger 
Dosierung, regelmäßig eine ausgesprochene Agranulocytose typischer Art zeigte, die beim 
Aussetzen sich jedesmal wieder langsam behob, wobei jedoch eine leichte Schädigung lange 
Zeit zurückblieb, obwohl der Gelenkrheumatismus sich besserte und die Temperatur subfebril 
wurde. Hier treffen sich sicher konstitutionelle, vielleicht durch gestörte endokrine Korrelation 
bedingte Momente mit den Toxinen des Infekts und der Giftwirkung der Medikamente. 
Es liegt also eine Toxinschädigung des blutbildenden Gewebes vor, die sich einseitig an der 
Leukopoese im Sinne einer Hemmung auswirkt. 

Die pathologische Anatomie findet Nekrosen an den Tonsillen, im Magen-Darmkanal, 
in Milz, Leber, Knochenmark, welch letzteres stets die deutlichen Zeichen einer Atrophie 
zeigt (Fehlen von neutrophilen und eosinophilen Leukocyten und Myelocyten, dagegen vor- 
handene Myeloblasten). Das Knochenmark bietet also das Bild höchstgradiger toxischer Schädi- 
gung, die Stammzellendifferenzierung geht fehlerhafterweise zum Myeloblasten aber nicht 
weiter. 


Die Prognose ist sehr zweifelhaft. Die Mortalität schwankt zwischen 50 
und 80%. Manche Fälle gehen, foudroyant verlaufend, in wenigen Tagen zu- 
grunde, bei anderen dauert es eine bis mehrere Wochen. 

Die Therapie besteht in Röntgenreizbestrahlungen mit kleinsten Dosen, 
deren Wirkung aber unsicher ist. Dasselbe gilt von allen anderen Eingriffen. 
Man versucht Bluttransfusionen, wobei jedoch bei der Auswahl des Spenders 
und bei der Menge des verabreichten Blutes (höchstens 100—200 ccm) größte 
Vorsicht geboten ist, um belastende Reaktionen zu vermeiden. Auch ein Ver- 
such mit Medikamenten, wie Arsenpräparaten, muß mit kleinsten Dosen durch- 
geführt werden (z.B. 0,075 g Neosalvarsan). Empfehlen möchte ich die Appli- 
kation von Adrenalin (lmal täglich 0,5—1l mg subceutan) und Thyroxin (1 mg 
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pro Tag per os). Bei Steigerung der Dosis muß man, wie bei jeder anderen Thera- 
pie den Einfluß auf das Blutbild genau berücksichtigen. Dasselbe gilt von den 
Reizkörpern (Milch, Omnadin, Kaseosan usw.). Knochenmarkextrakte sollen 
in einzelnen Fällen günstig wirken (SQUIBBS-Leukocytenextrakt), vor allem aber 
die Verabreichung von Pentose-Nukleotid (JACKSON, PARKER und TAYLOR). 
In Deutschland fehlen darüber noch Erfahrungen. 


B. Die Leukämien und verwandte Zustände. 


Die Leukämien können als akute und chronische Krankheit auftreten, je 
nach der Intensität, Quantität und Qualität der sie auslösenden Reize, der 
konstitutionell und konditionell (d.h.durch exogene Änderungen der Konstitution) 
bedingten Reaktionsbereitschaft und -fähigkeit und der davon abhängigen 
Regulation des Zellgeschehens. Dabei unterscheidet man außerdem leukämische 
Formen, bei denen die pathologischen Zellen in großen Mengen im Blut zu finden 
sind und die Zellzahl desselben auch quantitativ mehr oder weniger erheblich 
vergrößern, sowie aleukämische und subleukämische Formen, bei denen das 
Blutbild keine oder nur vereinzelte pathologische Zellen zeigt, obwohl das 
histologische Bild der Gewebe das leukämische ist. Die Gesamtzellzahl ist 
dabei eine normale oder sogar unternormale. Die Zellen können nicht in die Blut- 
und Lymphbahn eindringen, sondern werden am Ort der Entstehung (medulläre 
und extramedulläre) zurückgehalten. Auch dabei gibt es akute und chronisch 
verlaufende Formen. Die Leukämie kann ferner die verschiedensten Kombt- 
nationen eingehen. Es kann die Erythropoese beteiligt sein und vermehrte 
Hämolyse auftreten, es kann auch eine Änderung des Thrombocytenhaushaltes 
mit Verminderung der Thrombocytenbildung dazukommen. So ergeben 
sich. vielfältige Varianten. 

VIRCHOW hat 1846 die Leukämie als besonderes Krankheitsbild entdeckt, der Name 
stammt von BENNET (1852). NEUMANN hat 1870 die Bedeutung des Knochenmarks besonders 
auch bei der Leukämie erkannt. EHRLICH hat die Trennung der Iymphatischen von der 


myeloischen Form vollzogen. Die akute Leukämie beschrieb zuerst EBSTEIN, HIRSCHFELD die 
Aleukämie. Die Metaplasien fanden PAPPENHEIM, NAEGELI, HIRSCHFELD und E. MEYER. 


1. Akute Leukämien. 

Die akuten Leukämien haben einerseits Beziehungen zu den mit hoch- 
gradigen Leukocytenvermehrungen einhergehenden leukämischen Reaktionen 
mancher infektiöser, besonders septischer Erkrankungen, andererseits stehen 
sie den chronischen Formen der Leukämien nahe und bilden so gewissermaßen 
ein Bindeglied von einem zum anderen. In manchen Fällen ist es durchaus strittig, 
ob eine Sepsis vorliegt mit akut-leukämischer Reaktion oder eine Leukämie mit 
sekundärer septischer Infektion. Es ist ja leicht verständlich, daß eine akute 
Leukämie mit durchaus fehlerhaft arbeitendem Bindegewebsapparat gegen Infekte 
mehr oder weniger wehrlos wird. Andererseits kann eine Infektion den Binde- 
gewebsapparat so schädigen, daß er mit überstürzter Bildung von weißen Blut- 
körperchen reagiert, die sich pathologisch weiter entwickeln. Darüber habe ich 
ja vorne schon vieles angeführt. Die infektiöse Genese aller akuten Leukämien 
ist vielfach diskutiert worden (STERNBERG, SCHITTENHELM, HoFr u.a.). Man 
hat auch immer wieder auf die übertragbare, sicher infektiöse Hühnerleukämie 
verwiesen, die überaus große Ähnlichkeit mit der menschlichen Leukämie hat. 
Ein sicherer Beweis, daß alle akuten Leukämien auf infektiöser Basis entstehen, 
ist ‚nicht zu erbringen, da in vielen Fällen trotz des ausgeprägt infektiösen 
Krankheitsbildes sich kulturell keine Infektionserreger finden lassen. Aber 
einerlei, ob dieser Nachweis gelingt oder nicht, so müssen wir doch annehmen, 
dab die akute Leukämie den schwersten Reaktionszustand der blutbildenden Gewebe 


Da 
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auf irgendeinen exogenen oder endogenen Reiz darstellt, den das Gewebe nicht 
mit einer ausregulierbaren Abwehr beantworten kann, so daß es in eine irre- 
parable Desorganisation gerät, die je nach der Art der Reize und der individuellen 
Gewebsdisposition in verschiedener Weise sich auswirken kann. Dabei mag 
sehr wohl eine nervös-hormonale Regulationsstörung eine Rolle spielen. So entstehen 
allerhand Krankheitsbilder, die durch das Auftreten eigenartiger pathologischer 
Zellformen charakterisiert sind und klinisch den Eindruck von System- 
erkrankungen machen können. 

Die akuten Leukämien treten im Gegensatz zu den chronischen Leukämien 
beim Kinde oder wenigstens im jugendlichen Alter auf. Ganz besonders gilt diese 
Regel für die akute Leukämie mit Iymphoidem Blutbild, während die myeloiden 
Formen auch bei jüngeren Erwachsenen vorkommen. Beiälteren Leuten werden 
akute Leukämien nicht beobachtet. 

Wie bei den chronischen, so kennt man auch bei den akuten Leukämien 
leukämische, subleukämische und aleukämische Formen. 

Pathologisch-anatomisch liegt kein prinzipieller Unterschied vor. Wie beiden chronischen, 
so findet man auch bei den akuten Formen mehr oder weniger ausgedehnte Hyperplasien 
der Blutbildungsorgane mit metaplastischen Herdbildungen, wobei jedoch die Veränderungen 
oftmals viel geringere sind oder makroskopisch überhaupt nicht zum Ausdruck kommen. 
Erst die mikroskopische Untersuchung sichert die Diagnose. Trotz der histologischen Ver- 
schiedenheiten geben alle akuten Leukämien ungefähr dasselbe klinische Bild. 

Klinik der akuten Leukämien. Die Erkrankung setzt vielfach ganz akut 
ein mit Schüttelfrost oder rasch ansteigendem, hohem Fieber, schwerem Krank- 
heitsgefühl, Schweißen, zunehmender Blässe, hämorrhagischer Diathese, Hals- 
und Schluckbeschwerden, entzündlichen Veränderungen auf der Schleimhaut 
der Mundhöhle und der Tonsillen, zuweilen Schwellung von Milz und Lymph- 
drüsen. Oder die Erkrankung setzt allmählicher ein und es dauert einige Tage 
oder Wochen, bis sie das ausgesprochene, schwere Bild zeigt, das mit einer 
schweren akuten Sepsis weitgehende Ähnlichkeit hat. Der Verlauf ist auch 
immer ein überaus bösartiger und führt in Tagen oder wenigen Wochen zum 
Tode, selten zieht er sich über einige Monate hin und zeigt gelegentlich Remis- 
sionen, die selten einer Heilung gleichkommen können. Über kurz oder lang 
beginnt die Erkrankung von neuem und nimmt dann den tödlichen Verlauf. 

Das Fieber ist entweder vom septischen oder typhösen Typus, seltener ist 
die Temperatur durch subfebrile Remissionen unterbrochen. 

Die hämorrhagische Diathese äußert sich in Blutungen in die inneren Organe 
(Gehirnblutungen) oder in den Magen-Darmkanal, Niere und Blase. Augen- 
hintergrundsblutungen treten öfter auf. Auf der Haut und im Unterhautzell- 
gewebe äußert sie sich in Form von kleinen petechialen oder großen flächenhaften 
Blutungen. Blutungen im Ohr können den MENnIEREschen Symptomen- 
komplex auslösen. Blutungen aus Zahnfleisch und Mundhöhlenschleimhaut 
finden sich. 

Die Veränderungen in Mund und Rachen bestehen in ulcerösen Prozessen, 
die an der Stelle leukämischer Infiltrate einsetzen (an den Tonsillen, der Wangen- 
schleimhaut, der Zunge, dem weichen und harten Gaumen, der hinteren Rachen- 
wand). Sie können nekrotisieren. Häufig ist eine Gingivitis mit gleichen Ver- 
änderungen. Starker Foetor ex ore und hochgradige Schmerzhaftigkeit begleiten 
sie. Blutungen aus den Genitalorganen, aus Niere und Darm, aus Nase und 
Mundschleimhaut können einsetzen. 

Am Halse, am Kieferwinkel, seltener an anderen Körpergegenden finden 
sich kleinere Drüsenschwellungen. Die Milz ist meist nur wenig vergrößert, 
zuweilen schmerzhaft. Selten wird die Schwellung eine große. Die Leber ist 
selten vergrößert. 
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Zu erwähnen ist der meist sehr starke Druckschmerz des Sternums und 
anderer Knochen. | 

Die Erscheinungen an den inneren Organen sind abhängig von der Aus- 
dehnung der leukämischen Infiltrate. Sitzen sie im Magen oder Darmkanal, 
so können Erbrechen und Durchfälle hämorrhagischen Charakters die Folge 
sein. Sitzen sie in der Pleura, so entsteht eine oft hämorrhagische Pleuritis. 

Von seiten des Nervensystems finden sich Kopfschmerzen, neuralgische 
und rheumatoide Beschwerden. Das Sensorium ist anfangs meist frei, später 
zuweilen leicht benommen, schließlich somnolent und komatös. 


Abb. 15. Akute Leukämie (Myeloblastenleukämie). 


Der Urin enthält oft Eiweiß, hyaline und vereinzelt granulierte Zylinder, 
einzelne rote Blutkörperchen, bei Blutungen viel Blut. Der Gehalt an Harn- 
säure und Purinbasen kann außerordentlich hoch sein. 


Der Blutbefund ist sehr verschiedenartig. Er muß an der Hand guter, ge- 
färbter Präparate und der Oxydasereaktion geklärt werden. Die letztere ist 
besonders wichtig zur Unterscheidung von abnorm kleinen myeloiden (,,Mikro- 
myeloblasten,,) von den Iymphoiden Zellformen. Zuweilen führt aber auch diese 
' Unterscheidung nicht zum Ziele. 

Myeloides Blutbild: Die Leukocytenzahl ist im Beginn der Erkrankung 
nur wenig, seltener nicht erhöht, später geht sie meist schnell und sprunghaft 
in die Höhe und kann dann weit über 100 000 oder 200 000 Zellen ansteigen. 
Ein ‚kleiner Teil der Fälle verläuft aleukämisch, öfter erfolgt in den allerletzten 
Lebenstagen ein akuter hoher Anstieg. 


Die Zellbildung unterscheidet sich von derjenigen der chronischen Leukämie 
dadurch, daß den Hauptteil der weißen Blutzellen völlig pathologische unreife 
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lymphoide. Zellformen vom „‚M yeloblastentypus‘ ausmachen. Daneben finden sich 
in geringer Zahl Zellen, die eine leichte Azurgranulierung des basophilen Proto- 
plasmas und einen gereiften, gröber strukturierten Kern zeigen (‚,‚ Promyelocyten‘), 
und außerdem eine größere Anzahl typischer reifer neutrophiler Leukocyten, wäh- 
rend eosinophile und basophile reife Leukocyten fehlen und ebenso in der Regel 
Myelocyten. Diese Erscheinung, bei der fast nur unreife lymphoide Formen und 
reife neutrophile Leukocyten gefunden werden, bezeichnet NAEGELI als Hiatus 
leucaemicus und mit Recht als wichtiges Charakteristikum der akuten myeloischen 
Leukämie. Die reifen Leukocyten sind noch von früher her da. Die Blutbildung hat 
ganz plötzlich in den pathologischen Typus umgeschlagen. Die lymphoiden Zellen 
werden durch die Oxydasereaktion, die bald nur schwach, bald stärker positiv aus- 
fallen kann, als ,‚Myeloblasten‘ charakterisiert. Zuweilen fällt die Oxydasereaktion 
völlig negativ aus und dann fehlt jeder Unterschied gegenüber großen Lympho- 
cyten (‚„Lymphoblasten‘‘). 

In einem kleineren Teil der Fälle sind die Zellen klein, etwa von der Größe 
der kleinen Lymphocyten; die Kerne erscheinen oft dunkel und zeigen eine grobe 
Struktur, so daß die Zellen auch in ihrem Aufbau den kleinen Lymphocyten 
sehr ähnlich sehen. Geben sie die Oxydasereaktion, so spricht man von ‚Mikro- 
myeloblasten“. 

In beiden Fällen sieht man im Ausstrich zahlreiche ‚GUMPRECHTsche Zell- 
schollen‘. 

Lymphoides Blutbild: Meist finden sich die großen Lymphocyten (‚„Lympho- 
blasten‘‘) allein oder mit einer geringen Anzahl kleiner Lymphocyten gemischt. 
Seltener sind die kleinen Lymphocyten in der Mehrzahl. Auch hier finden sich 
viele GUMPRECHTsche Zellschatten. Die Oxydasereaktion fällt vollkommen 
negativ aus. Die myeloiden Elemente sind so gut wie völlig aus dem Blutbild 
verschwunden. In seltenen Fällen kommt es zu einer bald größeren bald 
geringeren Vermehrung von Plasmazellen neben Lymphocyten bei akuten 
leukämischen oder aleukämischen Erkrankungen. Man findet dann in den blut- 
bildenden Geweben auch metaplastische adventitielle Plasmazellenwucherung. 

Monocytoides Blutbild: Das Krankheitsbild einer ‚Monocytenleukämie‘ 
wurde von SCHILLING aufgestellt und darnach sind einige weitere Fälle beschrieben 
worden. Der klinische Verlauf ist stets wie bei der akuten Leukämie. Im Blute, 
das eine mehr oder weniger hochgradige Vermehrung der weißen Blutzellen 
zeigt, finden sich vornehmlich oder in einem auffallend hohen Prozentsatz 
(30—40%) Monocyten neben myeloiden Elementen (neutrophilen usw. Leuko- 
cyten, Myelocyten). Der pathologisch-anatomische Befund zeigt meist myeloische 
Metaplasie in Lymphdrüsen, Leber, Milz, oft stark durchsetzt mit zahlreichen 
Monocyten. Die Stellung dieser Krankheitsfälle ist noch nicht genügend geklärt. 
Zum Teil handelt es sich wohl um symptomatische monocytäre Leukocytosen, 
wie sie sich auch bei den Monocytenanginen in stärkstem Maße finden, zum Teil 
um gemischtzellige Leukämien. 

Reticuloendotheliosen. Das klinische Bild kann leukämisch oder aleukämisch 
verlaufen. Im Blute finden sich oft große monooytäre und unregelmäßig gestaltete 
„endotheliale‘‘ oder ‚‚reticuläre‘ Zellen in größerer Zahl. 

Pathologisch-anatomisch findet sich eine Wucherung des reticuloendothelialen 
Apparates (Milz, Leber, Lymphdrüsen, Knochenmark usw.). Es handelt sich hier offenbar 
um eine hochgradig gesteigerte Abwehrreaktion besonderer Art, wie sie auch ohne 
wesentliche Veränderung des Blutbildes vorkommen kann. Es ist daher noch fraglich, ob 
diese Krankheitsfälle der Leukämie gleichgestellt werden können. 

Rotes Blutbild. Bei fast allen Fällen von akuter Leukämie besteht von Anfang 
an eine Anämie, die im Verlauf immer mehr zunimmt und schließlich sehr hoch- 
gradig wird (Absinken der Erythrocyten bis auf 1 000 000 und darunter). Dabei 


298 ALFRED SCHITTENHELM: Die Krankheiten des Blutes und der blutbildenden Gewebe. 


finden sich zahlreiche Regenerationsformen wie bei der sekundären Anämie, 
zuweilen auch Megaloblasten und Megalocyten. Der‘Färbeindex kann erhöht sein. 

T'hrombocyten. Immer findet sich ein Absinken der Blutplättchen, die schließ- 
lich fast völlig fehlen können. 

Die Diagnose ist aus dem Blutbild zu stellen. Dabei handelt es sich vor allem 
um die Abgrenzung gegen septische Krankheitsbilder, die häufig mit Sicherheit 
erst bei der histologischen Organuntersuchung gelingt. 

Die Prognose ist absolut infaust. 

Die Therapie erzielt nur flüchtige Erfolge. Die KRöntgenbehandlung muß 
analog der chronischen Leukämie aber außerordentlich vorsichtig mit 5% der 
HED als Anfangsdosis versucht werden, weil sie direkt verschlimmern kann. 
Jede intensivere Bestrahlung ist kontraindiziert. Arsen-Behandlung ist zweck- 
mäßig. Bluttransfusionen helfen bei gleichzeitiger schwerer Anämie nur wenig, 
weil das Fremdblut in der Regel schnell zerstört wird und die Bluttransfusion in 
solchen Fällen hohes Fieber und eine Verschlechterung des Allgemeinzustandes 
herbeiführen kann. Wenn sie gut vertragen werden, sind sie täglich oder jeden 
anderen Tag durchzuführen (400—600 ccm). In einzelnen Fällen hat das 
Thyroxin per os oder intravenös und das Adrenalin in vorsichtiger Dosierung 
(3mal täglich I—2 mg subcutan) scheinbar einen leichten bessernden Einfluß; 
auch andere Hormonpräparate (Sexualhormone, Präphyson usw.) können 
versuchsweise angewandt werden. 


Besondere Verlaufsart: Besonders im Kindesalter gibt es akute Leukämien, 
meist von lymphoidem, seltener von myeloidem Typus, bei denen tumorartige 
Wucherungen der mediastinalen Drüsen und der Thymus vorkommen. Sie 
zeigen zuweilen auch die Neigung, tumorartig in die Nachbarschaft hineinzu- 
wuchern (Leukosarkomatosen STERNBERGSs). Sie üben ferner gelegentlich starke 
Druckwirkungen auf die benachbarten Organe aus. Das Blutbild ist ein mehr 
oder weniger ausgesprochen leukämisches (lymphoid oder myeloid). Es finden 
sich ferner stets die pathologisch-anatomischen Veränderungen in gleichem 
Sinne wie bei den Leukämien an den verschiedensten anderen Organen oder 
ubiquitär. Es handelt sich also nur um eine besondere Verlaufsart der akuten 
Leukämie. 


Chlorom (Chloroleukämie). 


Bei der seltenen Erkrankung, die meist beim Kinde beobachtet wird, handelt 
es sich um eine atypische Verlaufsart der akuten Leukämie mit meist myeloidem, 
seltener Iymphoidem Blutbild. Das Atypische ist das Auftreten von eigenartig 
grüngefärbten wuchernden Tumoren an Teilen des knöchernen Skelets, besonders 
am Schädel, auch an Rippen und Wirbeln, die zu deutlich fühlbaren Höcker- 
bildungen führen, oft periostal sich ausbreiten. Über die Natur der grünlichen 
Verfärbung ist noch nichts bekannt. 


Das klinische Bild gleicht völlig dem der akuten Leukämie. Fieber, fort- 
schreitende Anämie und Kachexie, hämorrhagische Diathese, nekrotische 
Anginen und Stomatitiden, öfter Schwellung von Milz und Lymphdrüsen in 
mäßigen Grenzen beherrschen das Krankheitsbild. Dazu kommen Schmerzen 
in den erkrankten Knochen und klinische Folgen der Kompression der wuchernden 
Geschwulstmassen. Entwickelt sich ein solcher Tumor in der Orbita, so drängt 
er den Augapfel aus der Augenhöhle, an der Schädelbasis führt er zu Lähmungen 
von Gehirnnerven (z. B. Facialis), am Periost der Wirbel kann der Tumor 
Koömpressionsmyelitis machen oder zu schmerzhafter Reizung oder Lähmung 
austretender Nervenwurzeln führen u.a.m. Die höckrigen Tumoren können 
besonders am Schädel fühl- und sichtbar sein, es kann die grünliche Farbe 
durchscheinen. 
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Der Blutbefund gleicht qualitativ dem der akuten Leukämien. Die Leuko- 
cytenzahl ist oft nicht oder nur wenig vermehrt und erhöht sich erst im fort- 
geschrittenen Stadium. 


Auch der Verlauf ist meist derselbe; zuweilen ist er auch weniger stürmisch. 


Pathologisch-anatomisch findet man außer den grüngefärbten periostalen Wucherungen, 
die den Knochen carefizieren können, auch Grünfärbung mancher Lymphdrüsen und zuweilen 
von Teilen des Knochenmarks. Histologisch findet man eine ausgedehnte leukämische (bei 
den einen Fällen myeloide, bei den anderen Iymphatische) Veränderung der blutbildenden 
Organe, aber auch Metaplasien in Leber, Niere, Darm, Haut u.a. Das Wesentliche der 
chloroleukämischen Wucherungen ist ihre Tendenz zu schrankenlosem, tumorähnlichem 
Wachstum, das sehr stark infiltrierend sich gestaltet und daher zu allerhand Kompressionen 
(Gefäße, Nerven usw.) führen kann. Neigung zu Metastasierung ist nicht vorhanden. 


Die Therapie ist wie bei den akuten Leukämien machtlos. 


2. Chronische Leukämie mit myeloidem Blutbild (myeloide Leukämie). 


Die chronische Leukämie mit myeloidem Blutbild ist die häufigste Form 
der Leukämien. Sie ist eine Krankheit des Erwachsenen und kommt besonders 
im mittleren Lebensalter zwischen dem 30. und 50. Jahre vor. Im jugendlichen 
Alter ist sie selten, im frühen Kindesalter kommt sie nicht vor. 


Die Beschwerden der Patienten beginnen erst, wenn die Krankheit längst 
im Gange ist und der Beginn ist nie sicher anzugeben. Die Klagen sind oft 
unbestimmter Art. Die Kranken werden leicht müde und abgespannt, ihre 
Leistungsfähigkeit sinkt, das Gewicht geht in kurzer Zeit erheblich herunter, 
Schweiße stellen sich ein. Zuweilen klagen sie über Gefühl der Völle und Druck 
im Leib, in der Magen- oder auch der Milzgegend, in der Schmerzen in Form 
von Druckgefühl, Stechen oder Koliken auftreten können, die oft als Magen- 
schmerzen angesehen werden. Mitunter bemerken sie eine Auftreibung des 
Leibes oder fühlen eine Härte in ihm. Nasenbluten kommt vor und Juckreiz, 
unruhiger Schlaf und Herzklopfen, auch Priapismus ist gelegentlich ein Früh- 
symptom. 

Die Untersuchung ergibt in der Regel eine leichte oder stärkere Dlässe von 
Haut und Schleimhäuten. Die Haut ist trocken und neigt zu Ekzemen. In späteren 
Stadien zeigt sie öfter Petechien und Blutungen (hämorrhagische Diathese). 
Infiltrate (metaplastische myeloide Herde der Haut) sind seltener als bei der 
Iymphoidzelligen Leukämie. Die langen Röhrenknochen und das Sternum sind 
häufig beim Beklopfen, aber auch spontan schmerzhaft. 


Die Lymphdrüsen sind meist nicht vergrößert, nur in den fortgerückteren 
Stadien finden sich besonders in der Inguinalgegend geringe weiche Schwel- 
lungen. Ganz selten kann das MıkvLiczsche Krankheitsbild (Vergrößerung der 
Speicheldrüsen und Tränendrüsen) auftreten, bei dem das Gesicht eine eigen- 
artige Mißbildung durch die Drüsenschwellung erfährt. 


Die Milz ist frühzeitig vergrößert und kann so große Dimensionen annehmen, 
daß sie bis in das Becken und weit über die Mittellinie nach rechts reicht. Sie 
ist hart, an der Oberfläche glatt, unempfindlich, respiratorisch verschieblich 
und zeigt an der Innenfläche die typischen Einkerbungen. Man sieht bei dünnen 
Bauchdecken den großen Milztumor als Vorwölbung. Zuweilen besteht eine 
Perisplenitis, die Milz ist dann spontan und auf Druck schmerzhaft und man 
kann Reiben fühlen; die Perisplenitis wird meist durch Milzinfarkte hervor- 
gerufen. In seltenen Fällen ist die Milz trotz ausgesprochenem Blutbefund 
lange Zeit nicht vergrößert. Ihre Größe wechselt besonders unter dem Einfluß 
von Arsen und Röntgentherapie. 


Die Leber ist später regelmäßig vergrößert, hart, unempfindlich. 
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An den KRespirationsorganen kann öfter eine chronische Bronchitis fest- 
gestellt werden. Im Kehlkopf entwickeln sich selten leukämische Wucherungen 
in der Schleimhaut, die Dyspnoe machen. Im späten Stadium kann hämorrha- 
gische Pleuritis auftreten. 

Am Zirkulationssystem findet sich nichts Besonderes, solange nicht eine 
stärkere Anämie sich ausbildet. Dann hört man Nonnensausen und akzidentelle 
Geräusche wie bei Anämien. 

Am Digestionsapparat treten subjektive Störungen hervor: Magendruck, 
Aufstoßen, Erbrechen, Appetitlosigkeit, selten Durchfall und Blutungen (leuk- 


Abb. 16. Chronische myeloide Leukämie. 


ämische Wucherungen am Darmtractus). Im späten Stadium gelegentlich 
klarer Ascites mit myeloidem Sediment. 

Was die Sexualorgane anbelangt, so ist der Priapismus bereits erwähnt 
(durch Thrombose der Corpora cavernosa verursacht). Die Menses erleiden 
gewisse Unregelmäßigkeiten. 

Der Urin enthält kleine Eiweißmengen und vereinzelt Zylinder, vor allem 
ein reichliches Sediment von Harnsäure und harnsauren Salzen (Ziegelmehl- 
sediment). Der dauernde große Zellumsatz mit dem Kernzerfall führt zu ver- 
mehrter Harnsäurebildung und -Ausfuhr, die gegenüber der Norm (0,3 g pro die) 
um das 2—5fache und mehr gesteigert sein kann. Auch eine Hyperurikämie 
ist besonders zu Zeiten gesteigerten Zerfalls von weißen Blutzellen bedeutend 
vorhanden. Es kommt oft zur Bildung von Uratsteinen der Niere und der Blase, 
aber selten zu echter Gicht. 

Der Grundumsatz ist stark erhöht (Werte wie bei Morbus Basedow). 

Temperaturerhöhungen können da sein und fehlen, selten höheres Fieber, 
das dann prognostisch ungünstig ist. 
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Das Blut zeigt bei hohen Leukocytenzahlen eine erhöhte Viscosität. Die 
Blutkörperchensenkung ist beschleunigt; das Serum klar, etwas grünlich, aber 
bei unkomplizierten Fällen mit normalem Bilirubingehalt. 

Das gefärbte Blutpräperat zeigt eine große Variation der Zellen, so daß die 
Diagnose bei ausgesprochenen Fällen auf den ersten Blick hin gestellt werden kann. 

Es besteht schon frühzeitig eine mäßige Anämie, die später stärker werden 
kann und immer mit Verschlechterung des Blutes zu-, mit Besserung abnimmt. 
Der Färbeindex schwankt um 1. Es finden sich Zeichen guter Regeneration, 
vor allem Normoblasten, Poikilo- und Anisocytose, Polychromasie, basophil 
punktierte Erythrocyten und Reticulocyten in geringer Vermehrung. Zuweilen 
treten in den Endstadien auch Megaloblasten auf. Das Bild kann dann dem 
einer perniziösen (gemischtzelligen) Anämie immer ähnlicher werden. In einzelnen 
Fällen besteht zunächst ausgesprochene Polyglobulie, die später in Leukämie 
und Anämie übergeht. 

Die Blutplättchen sind oft vermehrt, bis auf das doppelte und mehr; im 
späteren Stadium sinken sie unter die Norm. 

Die Zahl der weißen Blutzellen ist oft sehr stark vergrößert und kann weit 
über 100 000 bis zu 800 000 und mehr Zellen betragen. Man findet normale 
segmentierte neutrophile Leukocyten, im frühen Stadium die Mehrzahl der Zellen. 
Die eosinophilen und Mastzellen sind ihrem Prozentsatz nach vermehrt, die 
letzteren oft mit abnorm großem Kern und wasserunlöslichen Granula. Die 
Monocyten sind gleichfalls vermehrt, die Lymphocyten vermindert. Später 
vermindert sich die Zahl der Monocyten, die sich dann übrigens von den Jugend- 
formen der Myelocyten oft schwer trennen lassen. Neutrophile M yelocyten findet 
man in großer Menge, oft 20—40% und mehr, eosinophile und basophile in kleiner 
Menge. Diese Zellen zeigen, was Kern und Protoplasma anbelangt, eine große 
Variation, teils ist der Kern locker, rund und groß, teils etwas kleiner und mehr 
oder weniger eingekerbt, das Protoplasma zeigt teils basophile, teils acidophile 
Granulationen. Veränderungen von Kern und Protoplasma gehen nicht wie 
in der normalen Blutzelle miteinander parallel, sondern man sieht bald mehr 
ein Reifen des Kerns, bald mehr eine Granulation und Schrumpfung des Proto- 
plasmas. Große ungranulierte Zellen mit großem Kern (Myeloblasten) finden 
sich neben den Myelocyten in kleinerer Zahl, später nehmen sie erheblich zu 
(ungünstiges Zeichen). Knochenmarksriesenzellen sind selten. 

Das Blutbild kann bei den einzelnen Leukämien in seiner Zusammensetzung 
sehr variieren. Es können einzelne Zelltypen stärker hervortreten, z. B. eosinophile 
Zellen oder Mastzellen oder Monocytenformen (,,Monocytenleukämien‘‘) oder sie 
können stark zurücktreten und fast fehlen. Die Blutplättehen können enorm, 
die Megakariocyten gleichfalls stärker vermehrt sein. Die kernhaltigen roten 
Blutzellen wechseln in ihren Mengen, bald sind sie massenhaft, bald nur in 
wenig Exemplaren vorhanden. Megaloblasten findet man selten. 

Aleukämische und subleukämische Form (myeloide Pseudoleukämie). Der 
körperliche Befund und die Beschwerden sind denen der chronischen Leukämie 
sehr ähnlich, die Beschwerden aber meist geringer, der Verlauf gutartiger und 
chronischer. Im Vordergrund steht auch hier der meist sehr große Mülztumor, 
bei fehlenden Lymphdrüsenschwellungen. Hauterscheinungen sind nicht selten 
vorhanden. Öfter starke Anämie. Das Blutbild zeigt in mehr oder weniger ausge- 
sprochenem Maße dieselben Besonderheiten wie das der chronischen Leukämie, 
es finden sich aber wenig Myeloblastenformen, überhaupt treten die pathologischen 
Zellformen quantitativ nicht so stark hervor. Die Leukocytenzahl ist meist 
dauernd annähernd normal, nur in der allerletzten Zeit, manchmal in den letzten 
Lebenstagen geht sie in die Höhe. Mit einer Adrenalininjektion (!/;—/, mg 
subceutan) kann eine Ausschwemmung pathologischer Zellen provoziert werden, 
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die nach 15—25 Minuten auf dem ORSFuL angelangt ist. Sie kann 
differentialdiagnostisch wertvoll sein. 


Der pathologisch-anatomische Befund entspricht dem klinischen. Man findet eine große, 
meist riesige Milz, deren Gewicht bis 10 kg betragen kann, die öfter Infarkte zeigt und auf 
der Schnittfläche graurot bis tiefrot ist. Die Leber ist vergrößert. Das Mark der langen 
Röhrenknochen zeigt wechselndes Aussehen (eitergelb ‚„‚pyoid‘“, auch grau oder blaßrot), 
zuweilen bleibt es Fettmark. Oft findet man im Ausstrich Charcot-Leypensche Krystalle. 
Histologisch sind die überall sich findenden extramedullären Blutbildungsherde zu erwähnen, 
die den typischen myeloiden Charakter haben (MEYER und HEINEKE, NAEGELI u.a.). In der 
Milz hat dieses Gewebe das Iympathische völlig verdrängt, ebenso in vielen Lymphdrüsen. 
In der Leber wuchert es in großer Ausdehnung, so daß es die Leberzellbalken stellenweise 
vollkommen erdrückt. Es breitet sich streifenförmig entlang den Gefäßen und Lymph- 
strängen oder in Form rundlicher Herde aus. An vielen Stellen sind die Gefäßwände myeloid 
verändert. In allen Organen finden sich Herde, vor allem perivasculär, in manchen Fällen 
finden sich solche Zellwucherungen in großer Zahl in der Haut. Auch das lockere Binde- 
gewebe zeigt myeloide Zellbildung (STOCKINGER). 


Über die Pathogenese s. 8. 258. 

Die Diagnose ist leicht, besonders bei fortgeschrittenen Fällen. 

Therapie. Man leitet bei leichteren Fällen vor allem eine zweckmäßige 
Allgemeinbehandlung ein mit Regelung der Lebensweise und Anpassung an den 
Krankheitszustand durch Einschaltung von Ruheperioden und Entlastung im 
Berufsleben. Schwere Fälle sind arbeitsunfähig und meist bettlägerig. 

Wichtig und oft erfolgreich ist die Arsen-Behandlung. Am zweckmäßigsten 
geschieht sie mit der subcutanen Verabreichung folgender Lösung: 1g Acid. 
arsenicosum (As,O,) wird unter lstündigem Kochen in Aqua destillata gelöst, 
darauf Zusatz von Aqua destillata bis 100 cem und Zusatz von 5cem Phenol 
in /,%iger Lösung. Man beginnt mit 0,001 g Ac. arsen. — 0,l ccm der Lösung 
oder 1 Teilstrich der l ccm fassenden Spritze und steigt jeden Tag um einen 
Teilstrich bis zu einem Anstieg auf 0,01 oder 0,015 g Ac. arsen. pro die. Die 
Arsentherapie wird lange durchgeführt. Anfangs zuweilen Magen-Darmstörungen, 
die bei Weiterbehandlung verschwinden können, zuweilen auch zu einer vorüber- 
gehenden Unterbrechung bis zur Behebung der Störungen nötigen. Auch mit 
Solarson kann die Arsentherapie durchgeführt werden, wobei auf eine richtige 
Dosierung zu achten ist. Die Arsenbehandlung ist vor der Strahlentherapie 
anzuwenden, die, wenn mit Arsen ein Erfolg erzielt wird, hinausgeschoben werden 
kann, was wahrscheinlich lebensverlängernd wirkt, weil die Strahlenbehandlung 
schließlich in ein refraktäres oder akutes Stadium führt, welches das Fade be- 
deutet. Je länger sie hinausgeschoben wird desto besser. 

Im Vordergrund der heutigen Therapie steht die Strahlentherapie, vor allem 
die Röntgenbehandlung. Sie wird angewandt, wenn die Arsentherapie erfolglos 
und der Allgemeinzustand und das ganze Krankheitsbild einer Behandlung 
bedürftig ist. Man erreicht damit ein Absinken der Leukocytenzahl, eine An- 
näherung des weißen Blutbildes an die Norm durch Zurückgehen der patho- 
logischen Formen, eine Besserung der Anämie und der Thrombopenie. Zugleich 
hebt sich das Allgemeinbefinden, die Temperatur wird normal, Appetit und 
Gewicht bessern sich, die Leistungsfähigkeit steigt. 

Im Beginn der Röntgenbehandlung tritt oft ein „Aöntgenkater“ auf. Die 
massenhaft zugrunde gehenden weißen Zellen und die Überschwemmung des 
Körpers mit deren Zerfallstoffen (starke Vermehrung der Harnsäureausfuhr 
im Urin) macht gesteigerte Temperatur, vor allem Übelkeit evtl. mit Brech- 
neigung und Mattigkeit, besonders wenn die Strahlentherapie zu intensiv ge- 
staltet wird. Über die Behandlung des Röntgenkaters s.S. 709. 

Die Technik der Röntgentherapie: Man bestrahlt die Milz, evtl. auch die 
Leber und die langen Röhrenknochen, die man in Felder einteilt, mit 25—30% 
HED auf jedes Feld, wobei man 1 Feld pro Tag vornimmt, die Leukocyten- 
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zahl täglich kontrolliert und bei Absinken wartet, bis der jeweilige Tief- 
punkt erreicht ist. Je näher man der Normalzahl kommt, desto vorsichtiger 
muß bestrahlt werden und desto länger müssen die Intervalle sein. Die Intensıv- 
bestrahlung, die einen plötzlichen tiefen Absturz bringt, ist völlig unzweck- 
mäßig, wie auch jede nicht genau kontrollierte Strahlentherapie. Sie kann 
direkt schädlich sein dadurch, daß die Leukocytenzahl schnell unter die Norm 
sinkt und diesem starken Abfall rasch wieder eine Verschlimmerung und ein 
hoher Anstieg mit Komplikation des roten Blutbildes usw. folgt (Reizwirkung). 
Die Röntgentherapie muß also individuell gestaltet werden und sich der Reaktions- 
art des einzelnen Kranken anpassen. Wenn man annähernd normale Leuko- 
cytenwerte (20—25 000) erreicht hat, hört man zunächst auf, da die Strahlen- 
wirkung oft noch weitergeht. Sinken sie nach einigen Tagen nicht zur Norm ab, 
so wird weiterbestrahlt, bis die Normalzahl der Leukocyten erreicht ist. 

Günstig ist oftmals die Kombination von Arsen- und Röntgenbehandlung. 
Arsenvorbehandelte Fälle reagieren auf kleinere Röntgendosen und die gleich- 
zeitige Verabreichung ist ebenso zu beurteilen. Die Röntgenbehandlung wird 
wiederholt, wenn das Krankheitsbild sich wieder verschlechtert. Dabei ist nicht 
die Höhe der Leukocytenzahl maßgebend, sondern auch das übrige Blutbild 
(Anämie) und vor allem das Allgemeinbefinden. Verschlimmert sich dieses, 
dann hat die erneute Behandlung möglichst bald einzusetzen und nicht erst 
bei weitgehender Verschlimmerung. Der Kranke muß also in dauernder Beob- 
achtung bleiben und alle 3—4 Wochen soll ein morphologischer Blutstatus auf- 
genommen werden. In der Zeit zwischen den einzelnen Röntgenbestrahlungen 
treibt man zweckmäßigerweise Arsentherapie. Rezidive treten immer auf. Die 
Leukämie ist durch kein Mittel zu heilen. Sie wird vielmehr über kurz oder lang 
gegen jede Behandlung auch die Strahlenbehandlung refraktär und führt 
schließlich unter dem Bild einer akuten Verschlechterung oder durch Kom- 
plikationen zum Tode. 

Die Röntgentherapie muß abgebrochen werden, wenn die Zahl der weißen 
Blutzellen sehr schnell und tief absinkt, wenn zahlreiche unreife Zellen vom 
„Myeloblastentypus‘ auftreten, wenn das rote Blutbild oder das Allgemein- 
befinden sich unter der Bestrahlung akut verschlechtert, und Gewichtssturz, 
Durchfälle und höheres Fieber eintreten. Bei vorsichtiger Dosierung und dauernder 
strenger Kontrolle jeder einzelnen Bestrahlung treten aber derartige Ver- 
schlimmerungen erst nach evtl. langjähriger Bestrahlung auf. 

Die Benzoltherapie ist durchaus entbehrlich, da sie öfter Intoxikationen 
macht (auch Todesfälle), und die Erythropoese ungünstig beeinflussen kann. 
Die Dosierung ist: Benzol. puriss. und Ol. olivar. ää 0,5 in Gelatinekapseln, 
davon 2—4mal täglich nach dem Essen eine Kapsel unter strenger täglicher 
Kontrolle des Patienten in bezug auf das Blutbild und evtl. Intoxikations- 
erscheinungen (Magen-Darmstörungen, Schwindel, Albuminurie). 

Die Milzexstirpation kommt nur da in Betracht, wo ihre übermäßige Größe 
allzu starke Beschwerden durch Druck auf die anderen Abdominalorgane macht. 
Irgendein heilender Einfluß ist nicht zu erwarten, da die Milz nicht alleiniger 
Sitz der Erkrankung ist. 

Klimatische Kuren, speziell im Hochgebirge, sind oft von Nutzen. Auch Trink- 
kuren in den Bädern mit eisen- und arsenhaltigen Wässern sind zu versuchen. 


3. Chronische Leukämie mit Iymphoidem Blutbild (Iymphatische Leukämie, 
ehronische Lymphadenose). 


Die chronische Leukämie mit Iymphoidem Blutbild hat mit der chronischen 
myeloiden Leukämie in ihrem klinischen Verlauf die weitgehendste Ähnlichkeit; 
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sie unterscheidet sich nur dadurch, daß ihr Blutbild durch Iymphatische Blut- 
elemente beherrscht wird und daß die Veränderungen der Blutgewebe lym- 
phatischen Typus zeigen. 

Sie ist eine Krankheit der Erwachsenen zwischen dem 30.—50. Lebensjahr, 
sie verschont das frühe Kindesalter, kommt aber oftmals jenseits des 50. Jahres 
bis ins hohe Greisenalter vor. 

Die Beschwerden beginnen allmählich. Der Kranke kommt wegen allgemeiner 
Beschwerden (Kopfschmerzen, Abnahme der Leistungsfähigkeit, Müdigkeit, 
Reizbarkeit, Gewichtsabnahme), gelegentlich mit rheumatoiden Schmerzen 
zum Arzt. Oder es fallen ihm schmerzlose, aber langsam größer werdende 
Schwellungen am Hals und in der Leistengegend auf. 


Abb. 17. Chronische Jymphatische Leukämie. 


Die Untersuchung ergibt eine mehr oder weniger ausgesprochene Blässe 
von Haut und Schleimhäuten, die aber zunächst auch fehlen kann. 

Besonders auffallend ist die Schwellung der peripheren Lymphdrüsen am Halse, 
in der Achsel- und in der Inguinalgegend. Sie zeigen die Größe einer Bohne oder 
einer Kirsche, einzelne werden noch größer. Sie sind kettenförmig angeordnet, 
verschieblich, nicht schmerzhaft, ziemlich weich oder sie verbacken besonders 
axillar zu bald kleineren, bald größeren Paketen mit grobhöckriger Oberfläche. 
Auch an anderen peripheren Stellen, z. B. am Ellenbogengelenk, an der Mamma, 
im subceutanen Gewebe usw. können vergrößerte Drüsen einzeln oder gehäuft 
gefunden werden und endlich zeigen die mediastinalen, hilären, peripheren und 
abdominalen Lymphdrüsen mehr oder weniger deutlich Anschwellungen. 
Eitrige Einschmelzung kommt nicht vor. Die Größe der Lymphdrüsen kann 
dauerndem Wechsel unterliegen. 

Die Milz spielt nicht die Rolle wie bei der myeloiden Form. Sie ist zwar 
meist vergrößert, aber doch nur in geringem Maße, so daß sie kaum oder nur 
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um einige Querfinger den Rippenbogen überschreitet. Große Milz ist 
selten. 

Die Tonsillen können vergrößert sein. Auch die Schleimhaut des Mundes, 
des Kehlkopfes, der Trachea und der Nase können Infiltrate zeigen. Öfter 
sieht man das Miıkuuiczsche Syndrom. Dann sind die Speicheldrüsen (Glandula 
parotis, submaxillaris, sublingualis) und die Tränendrüsen vergrößert, so dab 
die charakteristische Entstellung des Gesichtes sofort auffällt. 

Öfter finden sich Iymphatische Infiltrate der Haut, besonders im Gesicht, 
die in Form kleinerer Knötchen (miliare Lymphodermia cutis) oder aber größerer 
Knoten auftreten, selten eircumscripte diffuse Infiltrate darstellen. Die größeren 
Knoten im Gesicht, die dann die Nase, Wangen, Ohren, Lippen usw. verändern, 
sind meist rund, lebhaft gerötet und zuweilen schmerzhaft. Sie können das 
Gesicht unförmig entstellen. Sie erscheinen erst im späteren Krankheitsstadium. 

Nicht selten kommen Pruritis ( Prurigo Iymphatica), urticarielle und ekzema- 
töse Dermatosen, auch ohne Iymphatische Hautveränderungen vor. 

Die Leber ist meist vergrößert und hart. Die Lunge zeigt, abgesehen von den 
Hilusdrüsen, meist keine sichtbare Veränderung, in seltenen Fällen Bronchitis. 
Die Zirkulationsorgane verhalten sich wie bei der myeloiden Leukämie. Die 
anämischen Erscheinungen, ebenso auch die Blutungsneigung sind seltener. 
Am Digestionstraktus ist der Befund in der Regel normal, selten Diarrhöen. 
Der Stoffwechsel zeigt keine oder geringe Störungen. Die Harnsäuresteigerung 
im Blut und Urin ist geringer wie bei der myeloiden Form. Im Urin ist selten 
der BENcE-Jongssche Eiweißkörper festgestellt worden. 

Hämorrhagische Diathese besteht selten. Die Knochen, z. B. Sternum sind 
selten schmerzhaft. 

Im Blut ist die Zahl der Leukocyten vermehrt, aber meist nicht so hochgradig 
wie bei der myeloiden Leukämie. Man findet Erhöhungen von 20—100 000, 
seltener mehrere 100 000. Die vorherrschende Zellart sind die kleinen Lympho- 
cyten, die meist bis 90% aller Leukocyten ausmachen. Das Blutbild sieht daher 
viel einförmiger aus wie bei der myeloiden Form. Seltener sind große Lympho- 
cyten. Mitosen findet man nur ganz vereinzelt. Die Azurgranula fehlen meist, 
der Protoplasmasaum ist sehr klein, der lockere Kern, der vielfache Polymorphie 
aufweist, beherrscht die Zelle (‚‚Nacktkernige‘‘ Lymphocyten), er zeigt zuweilen 
eine radkernähnliche Zeichnung. Die Größe der Lymphocyten unterliegt be- 
deutenden Schwankungen und ebenso die Gesamtzahl der Leukocyten, die zeit- 
weise auf beinahe normale und unternormale Werte sinken kann. 

Die neutrophilen Leukocyten sind zahlenmäßig sehr vermindert, eosinophile 
und basophile Leukocyten sieht man selten, noch seltener Myelocyten. Mono- 
cyten finden sich nur vereinzelt oder gar nicht. 

Die roten Blutkörperchen erfahren bei leichteren und gutartig verlaufenden 
Fällen keine Verminderung und auch der Hämoglobingehalt ist normal. Später 
kommt es zu mehr oder weniger schweren anämieschen Zuständen, dann finden 
sich auch alle Formen pathologischer Erythrocyten. 

Interkurrente Erkrankungen, wie Pneumonie, Erysipel usw. haben keinen 
Einfluß auf das Blutbild oder können vorübergehend eine Vermehrung der 
neutrophilen Elemente herbeiführen. 

Aleukämische und subleukämische Form (lymphatische Pseudoleukämie). 
Diese Form ist nicht selten. Man findet dann normale oder etwas erhöhte, 
aber auch erniedrigte Gesamtzahlen der Leukocyten, wobei im Ausstrich- 
präparat die Lymphocyten genau so überwiegen wie bei der leukämischen Form. 
Eine subeutane Adrenalininjektion von 0,5—0,75 mg führt bald geringer bald 
stärker zur Vermehrung der Gesamtzahl unter Beibehaltung der prozentualen 
Verhältnisse der einzelnen Zellarten. 
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Der Verlauf der Iymphatischen Leukämie ist ein exquisit chronischer. Be- 
sonders kann sich die aleukämische Form hinziehen und manche Fälle dauern 
10—15 Jahre. Allmählich stellen sich zunehmende anämische Veränderungen, 
Fieber, höhere Lymphocytenwerte und hämorrhagische Diathese ein und der 
Tod erfolgt im kachektischen Stadium oder an interkurrenten infektiösen 
Erkrankungen, vor allem Tuberkulose. 

Der pathologisch-anatomische Befund, der bei leukämischer und aleukämischer Form 
derselbe ist, ergibt meist eine gleichmäßige, über den ganzen Organismus verbreitete lymph- 
adenöse Hyperplasie. Es sind nicht nur die Iymphatischen Organe hyperplastisch, sondern 
es kommt zur lymphatischen Metaplasie des Knochenmarks, zu Iymphatischen Herden in 
der Thymus, im Hoden, im Herzmuskel, in der Haut, in den Meningen, in den Schleim- 
häuten und im Darm, im lockeren Bindegewebe usw. Überall finden sich Iymphoide Infil- 
trate, besonders in der Leber, wo sie sich periportal interacinös entwickeln und große weiße 
Infiltrate bilden können. Die Iymphatischen Herde können bei größerer Ausdehnung zwar 
die Nachbarorgane komprimieren, sie wachsen aber nicht in sie hinein wie ein maligner 
Tumor. Es gibt Fälle, in denen die lymphatische Metaplasie nur mehr oder weniger lokalisiert 
gefunden wird, z. B. in der Milz und im Knochenmark oder nur in der Haut, die dann das 
hauptsächlich leukämisch erkrankte Organ darstellt (RÖssLe, HIRSCHFELD u.a.). 

Die Diagnose macht bei typischen Erkrankungen keine Schwierigkeiten 
und kann außer durch den charakteristischen klinischen Befund durch die 
Untersuchung einer exstirpierten Lymphdrüse gestellt werden. Dieser letztere 
Weg ist vor allem bei der aleukämischen Form neben der Adrenalinreaktion 
zu wählen. 

Die Therapie ist genau dieselbe wie bei der myeloiden Form. Die 
Röntgenbestrahlung richtet sich hier vor allem gegen die peripheren Lymph- 
drüsenpakete, aber auch gegen die Milz, selbst wenn sie nicht wesentlich ver- 
gsrößert ist, weil oftmals erst nach der Milzbestrahlung die Leukocytenzahl 
zur Norm absinkt, obwohl die Lymphdrüsen vorher schon zurückgingen. Technik 
und Dosierung ist wie bei der myeloiden Form. 


Ill. Hämorrhagische Diathesen. 


Unter hämorrhagischen Diathesen versteht man eine Krankheitsgruppe, 
deren verschiedenartige Erscheinungsftormen das gemeinsame Symptom einer 
vorübergehenden oder dauernden Bereitschaft zu Biutaustritten besitzen, sei es 
ins Gewebe, wobei multiple in die Haut und Schleimhäute erfolgende kleinere 
oder größere Blutaustritte als Purpura bezeichnet werden, oder aus Schleim- 
häuten und Wunden an die freie Oberfläche. Die Ursachen sind verschieden- 
artig. Entweder handelt es sich um eine pathologische Beschaffenheit der Blut- 
plättchen oder eine Insuffizienz ihrer Bildung oder um eine Störung in der chemi- 
schen Zusammensetzung des Blutes oder um eine Schädigung der Wand der 
Capillaren oder um eine kombinierte Affektion, wobei besonders häufig die 
Capillarwandundichtigkeit mit einer der anderen Möglichkeiten sich zusammen- 
findet. Zweifellos bestehen zwischen den einzelnen Komponenten enge Zusammen- 
hänge, wobei besonders auf die enge entwicklungsgeschichtlich bestehende 
Verwandtschaft zwischen Gefäßwand und Blutzellen hingewiesen wird (MoRA- 
wItz). Da die ätiologischen und pathogenetischen Zusammenhänge noch 
nicht genügend geklärt sind, kann man in der Einteilung verschiedene Wege 
gehen. Meine Einteilung lehnt sich eng an die FrAnkKsche an. 

Die Blutplättchen spielen die wichtigste Rolle bei der WERLHOFschen Krank- 
heit (essentielle Thrombopenie), vielleicht auch bei der Thrombasthenie, sie 
stellen ferner einen erheblichen Teilfaktor bei der aplastischen thrombopenischen 
Aleukanämie und anderen Erkrankungen dar. Die Oapillarschädigung ist die 
wichtigste Erscheinung bei der SCHÖNLEIN-HENNocHschen Krankheit und bei 
den Avitaminosen Skorbut und MÖLLER-BArLowschen Erkrankung. Der Blut- 
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chemismus ist gestört bei der Hämophilie und der fibropenischen Pseudohämo- 
philie. Auch die Hämoglobinurien und die Hämatoporphyrinurie gehören hierher. 

WERLHOF hat 1740 als erster die Blutfleckenkrankheit (Morbus maculosus) als eigene 
Krankheit, die sich durch Blutflecken in der Haut und in den Schleimhäuten, sowie durch 
Blutungen auszeichnet, abgegrenzt. SCHÖNLEIN führte durch Abtrennung der Peliosıs 
haemorrhagica rheumatica und HENNOcH durch die der Purpura abdominalis eine weitere 
klinische Unterteilung herbei. Das Verdienst, die T’hrombopenie als Ursache erkannt zu 
haben, gebührt Brohm (1881). Weitere Erkenntnisse und Trennungen brachten vor allem 
die Arbeiten von Denys, HayEm, W. W. Duke und E. FRANK. 


A. Erkrankungsformen der Thrombocytopoese und 
der Thromboeyten. 


1. Symptomatische Änderung der Thromboeytenzahl. 


Eine symptomatische Verminderung der Blutplättchenzahl kommt bei anämi- 
schen und leukämischen Erkrankungen des Blutes, besonders bei den schwer 
verlaufenden (perniziöse Anämie, alimentäre Anämien usw.), und stets bei den 
akuten Formen der Leukämien verschiedenster Art vor. Es kombiniert sich 
hier also die Thrombopenie mit der ursprünglichen Blutkrankheit, besonders gilt 
dies auch für die aplastische Anämie EnHrricHs (Panmyelophthise FRANKS). 
Thrombopenie begleitet oftmals auch die schweren symptomatischen Blut- 
veränderungen, die man bei den verschiedensten infektiösen Erkrankungen 
zuweilen findet. Sie wird ferner bei Megalosplenien öfter festgestellt. Auch 
bei der Benzolvergiftung, bei Überdosierung von Röntgen- und Radiumstrahlen, 
bei Thoriumvergiftungen u.a. m. können Thrombopenien entstehen. 


Die klinischen Zeichen sind Blutungen aus Nase, Zahnfleisch, Schleimhaut 
der Mundhöhle, des Rachens, der Ohren, des Magens und Darms usw., Haut- 
blutungen u.a. m. 


Hier sollen die splenopathischen T'hrombopenien (FRANK) Erwähnung finden, 
wie sie bei splenomegaler Lebercirrhose und bei der Tropenkrankheit Kala-Azar 
zusammen mit Leukopenie und Milztumor gefunden werden. Auch bei der Milz- 
venenthrombose kommt es zu einer Plättchenverminderung. Die Werte halten 
sich aber dabei über der kritischen Grenze, so daß evtl. auftretende Blutungen 
nicht durch die Thrombopenie zu erklären sind. 


Kurz erwähnt soll noch werden, daß es eine symptomatische Erhöhung der 
Thrombocytenzahl gibt. Sie tritt besonders auf bei starker Regeneration nach 
Blutverlusten, bei stürmischen Blutkrisen, nach Milzexstirpation als Teilreaktion 
der gesamten Funktionssteigerung des blutbildenden Apparates. Sie findet sich 
häufig als Begleiterscheinung bei symptomatischer oder essentieller Polyglobulie. 
Die Blutplättchenzahl kann auf 500—600 000 Zellen und mehr ansteigen. 
Beachtliche Krankheitserscheinungen sind dadurch nicht bedingt. 


2. Morbus maeculosus Werlhofii. Essentielle Thrombopenie. 


Die WERLHOFsche Purpura beruht auf der Verminderung der Blutplättchen 
im strömenden Blute und der dadurch bedingten Neigung zu Blutungen in die 
Haut, in und aus Schleimhäuten und in das Organparenchym. Die Anlage der 
Thrombopenie kann vererbt oder erworben sein. Ich kenne Familien, in denen die 
Thrombocytenzahl bei allen Mitgliedern dauernd unter der Norm um 100 000 
Zellen herum liegt, was sich äußerlich dadurch kundgibt, daß sie bei Zahn- 
extraktionen und kleineren operativen Eingriffen (Tonsillektomie usw.) auf- 
fallend lange nachbluten, ohne daß jedoch ein schweres Krankheitsbild auftreten 
würde. Dazu gehört noch ein besonderer Anstoß (Infekt, Menses), der das tiefe 
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Absinken der Thrombocyten und vielleicht auch gleichzeitig eine Capillarschädi- 
gung bedingt. Der Morbus maculosus verläuft chronisch periodisch sich ver- 
schlechternd und verbessernd oder akut. 


Die Anlage kann sich schon ın der Kindheit zeigen. Das hervorstechendste 
Symptom ist die Blutungsneigung. Es kommt zeitweise zu heftigem Nasen- 
bluten, geringe Traumen geben Blutungen unter die Haut, beim Zahnwechsel 
treten größere Blutungen auf. Später werden diese Störungen deutlicher. 
Die Menstrualblutung wird stark und andauernd, ohne besondere Ursache 
treten kleinere oder größere flächen- und streifenförmige Blutungen in die 
Haut und das Unterhautzellgewebe des Rumpfes und besonders der Extremi- 
täten auf. Auch die Schleimhaut der Mundhöhle kann Blutflecke zeigen. 
Prädilektionsstellen sind die Schleimhaut der Nase und das Zahnfleisch an der 
Umschlagstelle. Gleichzeitig kommt es in schweren Fällen zu Blutungen in 
die inneren Organe, z. B. in das Muskelgewebe, in die Gelenke; auch Hämaturie 
und Blutungen in den Magen-Darmkanal, selten Lungenblutungen werden 
beobachtet. Der Blutverlust kann bei periodischer Steigerung z.B. zur Zeit 
der Menses ein sehr großer, rasch verlaufender, daher evtl. bedrohlicher 
werden. In seltenen Fällen kann es zu Glaskörperblutungen mit konsekutiver 
Erblindung kommen, auch zu meningealen und Gehirnblutungen. Charak- 
teristisch ist das Auftreten von Blutungen an Stellen, auf die mit einem harten 
Gegenstand ein Schlag versetzt wurde. Legt man um einen Oberarm eine 
EsmarcHsche Stauungsbinde und steckt den Arm, um stärkere Hyperämie . 
zu erzeugen, hängend in warmes Wasser, so treten peripher von der Stauungs- 
stelle in der Haut des ganzen Unterarms zahlreiche Blutungen von Steck- 
nadelkopf- und Linsengröße auf, die konfluieren können. 


Das Blut zeigt in den blutungsfreien Intervallen außer der verminderten 
Thrombocytenzahl, die aber in den Intervallen über 30 000 Zellen liegt, nichts 
Besonderes. Im Blutungsstadium sinkt die Plättchenzahl unter den kritischen 
Grenzwert von 30 000 Zellen bis auf wenige Tausend ab oder so tief, daß nur 
vereinzelte oder keine Plättchen gefunden werden. Auch pathologische Plättchen- 
formen (Plättchenanisocytose mit Kiesenplättchen, Plättchenketten) werden 
gelegentlich festgestellt. Die Plättchenagglutination ist gestört (,‚thrombasthenischer 
Faktor‘‘). Dann ist die Blutung meist überall sehr ausgesprochen. Gleichzeitig 
ist eine zunehmende Anämie zu beobachten, die oft allein den Gradmesser 
für die Größe der Blutungen abgibt. Sie zeigt den Typus der posthämor- 
rhagischen Anämie, hat also einen niedrigen Färbeindex. Charakteristisch ist 
die schlechte oder fehlende Retraktion des Blutkuchens (Irretraktilität des Fibrin- 
koagulums). Die Gerinnungszeit des Blutes ist normal, die Blutungszeit abnorm 
verlängert bis auf 60 Minuten und länger (statt 2—2!/, Minuten). Im Serum läßt 
sich eine Vermehrung des Albumins nachweisen, im Gegensatz zu anderen hämor- 
rhagischen Diathesen (JÜRGENS). 


Im weiteren Verlauf tritt ganz plötzlich ein Umschlag zur Besserung ein. 
Die Plättchenzahl steigt über 100 000 Zellen und die Anämie verschwindet 
unter den Zeichen schneller Regeneration (Auftreten unreifer Erythrocyten) 
und einer Hyperleukocytose. Es kann aber immer wieder ein Rückfall einsetzen, 
der bald schwerer bald leichter verläuft. 


In der Mehrzahl der Fälle handelt es sich um diese chronisch-rezidivierende 
Form. Die Plättchenzahl ist bei ihr immer niedrig, um 30 000 Zellen herum 
gelegen und sinkt zeitweise weiter ab. Dauernd finden sich mehr oder weniger 
zahlreiche Blutungen. Es können aber auch lange alle klinischen Symptome 
fehlen. In einem Teil der Fälle kann trotz extrem verminderter Plättchenzahl die 
Blutungsneigung fehlen, offenbar weil die Capillarwände intakt und dicht bleiben. 
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Die Blutungsneigung geht also nicht absolut gesetzmäßig parallel mit der 
Thrombopenie. 

Es gibt aber auch eine akute Form, bei der mitten aus völliger Gesund- 
heit heraus ganz plötzlich ein tiefer Absturz der Blutplättchen bis zum völligen 
Verschwinden mit allen soeben geschilderten Symptomen des schweren Krank- 
heitsbildes einsetzt. Nach Tagen oder Wochen, in denen sich dann stets 
eine starke Anämie ausbildet, kommt es zu einem Umschwung und zur 
Selbstheilung. Andere Fälle enden tödlich. 


Pathologisch-anatomisch findet man normales Knochenmark mit pathologischen Riesen- 
zellen und -Plättchen. Das Protoplasma der Megakaryocyten ist auffallend zart und 
zeigt Vakuolen, es fehlen in ihm die dichtgesäten Azurgranula.. Zuweilen, aber nicht 
regelmäßig findet sich eine besonders große Plättchenansammlung in der Milz. 

Bei kleinen Kindern beobachtet man selten die Purpura fulminans, bei der 
es zu schwersten flächenhaften Hautblutungen kommt. Die Haut kann sich 
dabei in Blasen abheben. Blutungen aus Nase, Darm, Niere, Blutungen in die 
Schleimhäute usw. treten hinzu. Ein Teil der Fälle ist thrombopenischer Art, 
andere gehören in das Gebiet der vasculären Purpura und sind als septische 
Äußerungen zu betrachten. 

Das Wesen der thrombopenischen Purpura ist nicht sicher festgestellt. Es 
Scheint sich um eine Insuffizienzerscheinung der blutplättchenbildenden Mega- 
karyocyten des Knochenmarks zu handeln (FRANK). Für einen Teil der Fälle 
kann auch eine krankhafte Steigerung des Plättchenzerfalls in der Milz und in 
dem reticuloendothelialen System angenommen werden, wobei die gesteigerte 
Phagocytose das Primäre sein kann, wahrscheinlicher ist aber, daß die Plättchen 
selbst irgendwie abnorm sind, so daß sie rascher aus dem Kreislauf herausgezogen 
werden und die Bildung nicht nachkommt. Eine Störung der Capillarwand 
im Sinne erhöhter Durchlässigkeit ist im Blutungsstadium anzunehmen. 

Die Prognose ist bei schweren Fällen in Blutungszeiten eine zweifelhafte, 
wenn nicht sofort eine intensive Behandlung einsetzt. Die akute Form hat 
eine schlechtere Prognose, für die chronische ist sie im allgemeinen günstig. 

Die Diagnose ist bei Zählung der Blutplättchen und Untersuchung des Blutes 
(sekundäre Anämie, Blutungs-, Gerinnungszeit) leicht, besonders gegenüber den 
sekundären Thrombopenien bei anderen Blutkrankheiten. Bei der perniziösen, 
besonders aplastischen Anämie bildet sich stets zuerst die Anämie aus und 
dann erst die Thrombopenie. Bei der thrombopenischen Purpura ist der Verlauf 
umgekehrt. Wichtig ist das Vorhandensein von Provokationssymptomen (Auf- 
treten von Blutungen bei Schlag, Stoß, Esmarchscher Binde). Die Hämophilie 
hat normale Plättchenwerte und oft Gelenkblutungen, die bei der Thrombopenie 
fehlen. 

Die Therapie besteht bei schweren Blutungen und hochgradiger, rasch zu- 
nehmender Anämie in der Bluttransfusion, die oft lebensrettend wirkt und evtl. 
mehrfach wiederholt wird. Sie kann zuweilen eine Blutkrise mit Hochsteigen 
der Plättchen und Besserung der Anämie herbeiführen. In manchen Fällen, 
besonders der akuten Form, vermag die Transfusion keine dauernde Besserung 
zu bringen. Bei Kindern soll einmalige intravenöse Injektion von einer 1%igen 
sterilen wäßrigen Kongorot- (GRÜBLER) Lösung (10—20 ccm) zuverlässig wirken 
(GyörgY). Auch alle Mittel der Blutstillung wie intravenöse Injektion von 
10 cem 10 %iger Kochsalzlösung oder 10 %iger Caleiumchloridlösung oder glucuron- 
saurem Calcium (Sandoz), ferner subcutane Injektion von Koagulen (— Auf- 
schwemmung von Tierblutplättchen) oder Olauden (= Thrombokinasepräparat 
aus Tierlunge) sind angebracht. Intravenöse Einspritzung von Euphyllin (0,5 g) 
soll gelegentlich günstig wirken. Es wurde eine Röntgenbestrahlung der Milz 
empfohlen (STEPHAN), die freilich nur selten hilft. In der Kieler Klinik wurde 
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nach erfolgloser Milzbestrahlung einmal eine Bestrahlung der Hypophysengegend 
mit gutem Erfolg durchgeführt. Einzelne Fälle trotzen der Behandlung. 

Bei chronischen, subakuten Erkrankungen, die zu einer dauernden Lebens- 
bedrohung und Behinderung der Arbeitsfähigkeit führen, aber auch bei akuten 
Fällen ist die Milzexstirpation (KATZNELSON), wenn die anderen Mittel ver- 
sagen oder dauernd bedrohliche Rezidive auftreten, angebracht. Darnach tritt 
in der Regel eine Blutkrise auf, die Blutung sistiert und es wird eine Capillar- 
diehtung erreicht. Die Plättchenzahl sinkt freilich später wieder, aber nicht 
so tief wie früher, sie hält sich vielmehr meist über der Blutungsgrenze und 
selbst bei tieferem Absinken blutet es nicht mehr, so daß die Operation eine 
dauernde Besserung des Zustandes bringt. Die Mortalität der Operation wird 
bei chronischen Fällen nur auf 6% geschätzt, bei der akuten freilich auf etwa 
70% (AnscHürz). In einzelnen Fällen, namentlich akuten, wird auch mit der Milz- 
exstirpation keine Besserung erzielt. Der Kranke ist dann rettungslos verloren. 


3. Konstitutionell vererbbare Thrombasthenie (GLANZMANN). 


Bei dieser Form der Purpura, deren Vererbung über mehrere Generationen 
sicher nachgewiesen ist, findet man öfter die Plätichenzahl nicht wesentlich ver- 
ändert, zuweilen erhöht (700 000 Plättchen), die Plättchen selbst funktionell 
abnorm, sie lassen das Vermögen zu agglutinieren völlig vermissen und können 
daher keine Konglomerate bilden. Die Ursache liegt vielleicht im Serum, nicht 
bei den Plättchen (MoRAwWITzZ und JÜRGENS). Es fehlt also die wichtige, thrombus- 
bildende und verschließende Plättchenfunktion und darum finden sich stets 
dieselben klinischen Erscheinungen wie bei Plättchenmangel. Gleichzeitig wird 
sicher eine Gefäßstörung vorliegen. Das Krankheitsbild gleicht teils der thrombo- 
penischen Purpura, teils der Hämophilie. Hier besteht auch Neigung zu G@e- 
lenkblutungen neben den anderen Blutungen. Die Plättchen sind zuweilen auch 
morphologisch verändert (Basophilie, Pyknose, Auflockerung der Granula usw., 
unregelmäßige Begrenzung, Vakuolen), sie sind zu klein oder meist zu groß 
(Plättchenanisocytose, Riesenplättchen). Die Gerinnungszeit des Blutes ist zeit- 
weise verlängert, zeitweise normal, die Blutungszeit verlängert, die Retraktion 
des Blutkuchens mangelhaft. RuMPpEuscher Versuch ist positiv. Die Behandlung 
geschieht nach denselben Gesichtspunkten wie die der essentiellen Thrombo- 
penie. Arsenkuren sollen die Plättchenqualität bessern. 


4. Aleukanaemia haemorrhagica. 


Aplastische Anämie (Enruich), Aleukia haemorrhagiea (FRANK). 


Die schwerste Erkrankung der blutbildenden Organe läuft unter verschie- 
denen Namen: aplastische Anämie (EHRLICH), aregenerative Anämie (SCHLECHT), 
Aleukia haemorrhagica oder maligne Thrombopenie oder Panmyelophthise 
(BE. FRANK). Keine von diesen Bezeichnungen trifft das ganze Geschehen, das 
in einer progredienten Insuffizienz der Hämopoese in dem gesamten blutbildenden 
Apparat besteht, so daß alle wichtigen Blutbestandteile Leukocyten, Erythro- 
cyten und Thrombocyten mehr und mehr aus dem Blut verschwinden. Der 
anatomische Ausdruck dafür ist das Nachlassen und Fehlen jeder reaktiven 
geweblichen Regeneration im Knochenmark, das im Zustand des Fettmarks 
verharrt oder in ihn nach geringem Anlauf zurückfällt, und in den extramedul- 
lären blutbildenden Geweben, weshalb sich keinerlei metaplastische Herde in 
Leber, Milz, Lymphdrüsen usw. zeigen. Dabei können die einzelnen Teil- 
funktionen und damit auch die Zahlen der verschiedenen Blutbestandteile 
ungleich rasch sich verringern. 
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Das Krankheitsbild beginnt meist schleichend mit einer in Verlauf von Wochen 
oder wenigen Monaten sich langsam steigernden Störung des Allgemeinbefindens 
und zunehmendem Schwächezustande. Allmählich stellt sich eine vorher nicht 
vorhandene Blutungsneigung ein, welche die Nasenschleimhaut und das Zahn- 
fleisch und die Haut (Auftreten kleiner Petechien) befällt, bei Frauen auch 
verstärkte Menstruation. Dann steigert sich die Blutungsneigung und nimmt 
nicht selten die Form an, wie sie bei Thrombopenie und akuten Leukämien 
gesehen wird. 

Das Zahnfleisch wird locker, ödematös, oft mit Blut bedeckt und durchtränkt. 
Es entzündet sich und neigt mehr und mehr Neigung zu ulcerösem und nekrotischem 
Zerfall, wobei die Defekte einen schmierigen schmutziggrauen Farbton erhalten 
und einen üblen Geruch entwickeln. Solche Veränderungen entstehen auch auf 
der übrigen Mundschleimhaut besonders gerne in den Winkeln und Taschen in 
der Gegend der hintersten Zähne, auf den Tonsillen und ihrer Umgebung, auf der 
hinteren Pharynzwand, gelegentlich auch im Kehlkopf und in der Trachea, wo dann 
durch begleitende Ödeme Stenosenbeschwerden entstehen, die so rasch und 
bedrohlich zunehmen können, daß eingegriffen werden muß. Von dem Zahn- 
fleisch aus kann sich der Mundboden infiltrieren. Ähnliche pseudodiphtherische 
Entzündungsvorgänge sollen sich in seltenen Fällen auch auf der Darm-, Blasen- 
und Nierenbeckenschleimhaut abspielen. Aus diesen Veränderungen ergibt sich 
für den Kranken ein qualvoller Zustand. Der üble Geruch und Geschmack 
belästigen ihn, das Schlucken ist mit hochgradigen Schmerzen verbunden, die 
mehr oder weniger dauernd bestehen bleiben. 

Gleichzeitig entwickelt sich eine rasch zunehmende Blutarmut, der Kranke 
wird wachsbleich, nicht subikterisch oder ikterisch. Es tritt Fieber auf mit 
gelegentlichen Schüttelfrösten und uncharakteristischem Typus, meist als Zeichen 
einer sekundären septischen Infektion. 

Die Blutuntersuchung ergibt eine hochgradige Verminderung der Erythrocyten- 
zahl, bis auf 1 Million und darunter, mit Absinken des Hämoglobingehaltes bei 
wenig verändertem, nicht erhöhtem Färbeindex. Form und Anfärbung der roten 
Blutzellen sind meist nicht verändert, Zeichen einer Regeneration (Reticulocyten, 
Normoblasten usw.) werden vermißt. Das weiße Blutbild ist durch eine Leukopenie 
charakterisiert (1000—2000 Leukocyten), bei der Auszählung erkennt man eine 
hochgradige Verminderung der polymorphkernigen Elemente, der größte Teil 
der Zellen besteht aus kleinen Formen von Lymphocyten, die 60—80% der 
Zellen darstellen. Die Thrombocytenzahl ist tief abgesunken (unter 25 000 
bis 30 000); pathologische Thrombocytenformen werden nicht aufgefunden. 

Es fehlen wesentliche Symptome, die man bei der perniziösen Anämie, bei den 
akuten Leukämien, bei der Purpura Werlhofi findet, also die HuxTersche 
Zunge, die Achylia gastrica, die Hyperbilirubinämie, das Auftreten von Urobilin 
und Urobilinogen in Urin, die Galle bleibt hell und wird nicht konzentriert, 
Milz, Leber und Lymphdrüsen zeigen keine Veränderungen ihrer Größe. Die 
nervösen Komplikationen der perniziösen Anämie sind nicht vorhanden, höchstens 
gibt es Störungen durch Blutungen in Gehirn und Meningen. 

Der pathologisch-anatomische Befund ergibt in den langen Röhrenknochen Fettmark, 
in den kurzen Knochen eine Rarefikation der Blutbildung. Extramedulläre Blutbildungs- 
herde fehlen. Es liegt also nicht nur eine Panmyelophthise, sondern eine Erschöpfung des 
blutbildenden Gewebes in seiner Gesamtheit vor. Daraus erklären sich zwanglos alle klinischen 
Erscheinungen. 

Die Atiologie ist für die meisten Fälle unklar. FRANK nimmt eine primäre Giftschädigung 
des Knochenmarks an, ohne über die Natur des Giftes etwas sagen zu können. Er beruft 
sich dabei darauf, daß gewisse Gifte und Arzneistoffe, wie Benzol (auch durch fortgesetzte 
Einatmung), Salvarsan, eine Aleukie erzeugen. Auch übermäßige Röntgenbestrahlung und 


Thoriuminjektionen vermögen das Krankheitsbild auszulösen. In der Regel wird die sep- 
tische Komplikation als sekundär aufgefaßt werden müssen, bedingt durch die hochgradige 
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Immunitätsschwäche, die mit dem Ausfall der mesenchymalen Funktionen eintreten muß. 
Ob eine septische Infektion die Ursache der Erkrankung sein kann, erscheint mir durchaus 
möglich, aber unbewiesen. 

Die Differentialdiagnose ist unter Berücksichtigung der positiven und nega- 
tiven Symptomatologie leicht. 


Die Prognose ist meist infaust. Die Krankheit führt unaufhaltsam zum Tode. 
Nur in den Fällen mit bekannter Ursache kann, wenn der Zustand nicht zu 
hochgradig ist, eine Wiederherstellung einsetzen. 


Therapie. Die Mittel, welche man gegen Anämien anwendet, wie Leber- 
präparat, Arsen, Eisen versagen. Das wichtigste sind fortgesetzte und gehäufte 
Bluttransfusionen, die aber meist nur das Leben wenig verlängern, ohne definitiv 
zu helfen. Auch Stimulantien wie Reizkörper und Hormone (Thyroxin, Adrena- 
lin usw.) geben keinen Erfolg. 


B. Capillartoxikosen. 


Bei den Capillartoxikosen ist die Blutungsneigung, die nie so schwer auf- 
tritt wie bei der thrombopenischen Form, durch @efäßalteration bedingt, die 
ja auch bei der Thrombopenie und Thrombasthenie eine Rolle spielt. Es 
handelt sich dabei um ein Durchgängigwerden der Capillarwandungen. Man 
findet diese Gefäßwanddefekte sehr häufig als sekundäres Symptom bei den 
verschiedensten Infektionskrankheiten, wodurch dann der RUMPEL-LEEDEsche 
Versuch (Umlegen einer EsmArcHschen Binde um den Oberarm) positiv wird, 
aber nie in dem Maße wie bei der essentiellen Thrombopenie. Es treten 
vielmehr nur einige wenige Petechien auf (Endothelsymptom von STEPHAN). Auch 
bei Urämivekranken finden sich solche Capillarschäden, bei Kranken mit starker 
Gelbsucht und Leberinsuffizienz, ferner bei manchen Frauen zu Beginn der 
Periode. Hierher gehören auch die Blutungen bei den Avitaminosen (Skorbut 
und MÖLLER-BArRLowsche Krankheit). 


Morbus ScHöntein-HennocH. Allergische Capillartoxikose. 


Gewissermaßen als essentielles Leiden tritt das Capillarsymptom bei der 
Purpura simplex, der SCHÖNLEInschen und der HrnnochHschen Form und bei 
der Purpura fulminans auf, soweit diese in die Gruppe der Purpura vasculosa 
hineingehört. GLANZMANN faßt diese ganze Gruppe als anaphylaktoide Purpura 
zusammen, weil er meint, daß sie auf allergischer Basis beruhe; dabei soll die 
capillartoxische Wirkung des Allergens zu einer Lähmung der Capillaren mit 
Vasodilatation und Blutaustritt führen. Die Begründung der allergischen 
Genese wird in den klinischen Erscheinungen gesucht, vor allem in dem Auf- 
treten urtikarieller Exantheme, flüchtiger Ödeme an den Augenlidern, im Ge- 
sicht, am Handrücken usw., und in den rheumatoiden Erscheinungen und 
periartikulären ödematösen Schwellungen. 


Bei der Purpura simplex findet man einzelne oder zahlreichere kleine Blut- 
tlecken zumeist an den unteren Extremitäten, gelegentlich auch an dem Rumpf 
und den Armen, aber keine Schleimhautblutungen. Die Petechien treten be- 
sonders leicht und zahlreich auf, wenn die Kranken herumlaufen (orthostatische 
Purpura). Daneben treten Urticariaquaddeln und klein- oder grobfleckige 
papulöse Eruptionen auf, auch umschriebene Erytheme, Quaddeln und Papeln 
nehmen später hämorrhagischen Charakter an, es bilden sich hämorrhagische 
Knötchen. Das Allgemeinbefinden ist nicht wesentlich gestört. Andere Stö- 
rungen liegen nicht vor. Die Neigung zu Blutungen kann zuweilen viele Monate 
bestehen bleiben und bald mehr bald weniger stark hervortreten. 
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Bei der Purpura rheumatiea (SCHÖNLEIN) treten Schmerzen und Schwellungen 
der Gelenke in der Art der Rheumatoide auf, sowie muskelrheumatische Erschei- 
nungen bei subfebriler oder fieberhafter Temperatur. Die Intensität ist meist gering. 

Bei der Purpura abdominalis (Hennoch) ist das Allgemeinbefinden meist 
stärker gestört, die Temperatur ist öfter erhöht, es treten Darmerscheinungen 
in den Vordergrund, zunächst in Form von Erbrechen und kolikartigen Schmerzen 
im Leib (Spasmen), zuerst mit Obstipation, dann mit dünnen Stühlen und 
mehr oder weniger starken Darmblutungen. Der Leib ist empfindlich. Glieder- 
und ÖOhrenschmerzen kommen öfter hinzu. In einem kleinen Teil der Fälle 
beobachtet man eine gutartige Glomerulonephritis. Die Krankheit kann in 
Schüben verlaufen und heilt schließlich wie die anderen Formen ab. Das Blut 
zeigt nichts Charakteristisches. 

Die Prognose ist günstig. Über die Ätiologie des allergischen Symptomen- 
komplexes besteht keine sichere Vorstellung. Die HennocaHsche Purpura sieht 
man besonders bei Kindern im Alter von 8—12 Jahren, seltener bei Erwachsenen. 

Therapeutisch wird man gegen die rheumatoiden Beschwerden Salicyl- 
präparate und Pyramidon versuchen. Zur Gefäßdichtung kann man Calcium 
(Caleciumgluconat Sandoz in 10%iger Lösung 10—20 cem intramuskulär oder 
kaffeelöffelweise per os) verabreichen. Gegen die Darmstörungen gibt man 
Tierkohle oder Adsorgan und Atropin evtl. als Injektion (1/,—1l mg subcutan). 


Purpura majocchi (Teleangiektasia annularis). 


Das von GOTTRON beschriebene Leiden schließt sich nahe an die SCHÖNLEIN-HENNOCH- 
sche Krankheit an und beruht auf einer toxischen Capillarschädigung. Das Leiden ist selten. 

Das Krankheitsbild zeigt besonders an den Unterschenkeln massenhaft punkt- und 
ringförmige Erweiterungen kleinster Hautgefäße, die sich unter leichten entzündlich-exsu- 
dativen Hauterscheinungen mit Jucken entwickeln. Die annulären Flecke entstehen sym- 
metrisch und haben eine Größe von 4—10 mm. Im Bereich der hyperämischen Bezirke 
finden sich kleine Hautblutungen, die unter Pigmentierung verblassen und atrophische 
Stellen hinterlassen. Blutveränderung finden sich mit Ausnahme einer öfter vorhandenen 
Polycythämie nicht. Die Prognose ist günstig. 


Osrersche Krankheit (familiäres Nasenbluten). 


Diese seltene Krankheit wird auch hereditäre hämorrhagische Teleangiektasie (ÖSLER) 
genannt oder hereditäre Angiomatosis (ULLMANN). 

Der Erbgang scheint dominant zu sein, Männer und Frauen erkranken gleichermaßen. 

Das Krankheitsbild besteht im Auftreten unregelmäßiger, hell- und dunkelroter @efäß- 
erweiterungen an der Haut des Gesichts und der Fingerspitzen, sowie in der Schleimhaut 
der Nase (Locus Kieselbachii), der Lippen, Zunge und des Rachens, seltener im Darm und 
Uterus. Die Veränderungen erscheinen in der Jugend mit der Pubertät (ULLMANN) und 
nehmen mit dem Alter zu. Die Angiome sind schwarzblau und können wie multiple Tumoren 
aussehen. Wichtig ist vor allem die Neigung zu Nasenbluten. 


C. Hämophilie. 
Bei der Hämophilie ist die Zusammensetzung der Blutflüssigkeit mangelhaft. 
Es handelt sich also um eine chemische Störung, die verschiedene Ursachen haben 
kann (Fermentstörung, Mangel an Fibrin, Überfluß an Heparin?). Auch bei 
diesen Störungen wird eine vasogene Komponente beteiligt sein. 


1. Echte Hämophilie. 


Unter Hämophilie versteht man eine Konstitutionsanomalie, die durch die 
starke Neigung zu Spontanblutungen und die schwere Stillbarkeit traumatischer 
Blutungen charakterisiert wird, wobei die Blutgerinnung mehr oder weniger 
verlangsamt vor sich geht, ohne aber völlig aufgehoben zu sein. 
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Die Krankheit tritt meist familiär auf, was als erster der Engländer FOrRDYcE 1784 
feststellte, und folgt bestimmten Vererbungsgesetzen. In voll ausgebildeter Form erkrankt 
ausschließlich das männliche Geschlecht. Bei der Hämophilie liegt eine geschlechtsgebundene 
recessive Vererbung vor. Die Frauen sind ‚Konduktoren‘“, sie vererben die Konstitutions- 
anomalie, obwohl sie selbst nicht manifest krank sind. Sie tragen also das recessive Gen, 
das die hämophile Anlage ausmacht, überdeckt durch ein gesundes. Bei den Männern 
ist das hämophile Gen nicht überdeckt; sie leiden daher an der manifesten Krankheit. Sie 
haben nie kranke Söhne, aber Töchter, die Konduktoren sind. Von den sporadischen Fällen 
ist der eine Teil durch recessive Veranlagung, die sich durch mehrere Generationen nicht 
zu äußern braucht, bedingt, der andere kleinere Teil ist auf das Auftreten neuer Mutanten 
(NAEGELI) zurückzuführen. Etwa die Hälfte der vererbenden Frauen zeigen geringe Stö- 
rungen des Blutgerinnungsvorganges (leicht verzögerter Gerinnungsbeginn, Verzögerung 
der vollständigen Gerinnung, mangelhafte Bildung des Coagulums, Blutungen aus Nase und 
Zahnfleisch, lang dauernde profuse Menses), aber nie schwere, gefährliche Blutungen, ins- 
besondere nie Gelenk-, Nieren- und Darmblutungen. Die Geschlechtsgebundenheit der 
Hämopbhilie wird neuerdings dadurch erklärt, daß das weibliche Sexualhormon, das normaler- 
weise auch in den Organen männlicher Individuen sich findet, beim Hämophilen fehlen 
soll. Die häufige Latenz in der Säuglingszeit soll dadurch zustande kommen, daß das 
Kind intrauterin von der Mutter eine gewisse Menge mitbekommt, die einige Zeit vorhält. 
Erst dann wird die Hämophilie manifest. Auf dieser Angabe basiert der therapeutische 
Vorschlag, Ovarialhormon zu verabreichen. 

Das Symptomenbild der Hämophilie ist ausschließlich durch die Erscheinungen 
gezeichnet, welche von der Gerinnungsstörung ihren Ausgang nehmen. Schon 
die Durchtrennung der Nabelschnur bei der Geburt, die rituelle Beschneidung, 
später die Dentition und die Zahnextraktion können gefährliche Blutungen aus- 
lösen. Leichte Verletzungen durch Stoß und Fall führen zu mehr oder weniger 
großen subcutanen, intramuskulären, intraartikulären und intrakraniellen 
Blutungen. Aber auch spontane oder anscheinend spontane Blutungen sind häufig, 
besonders aus der Mund- und Nasenschleimhaut, aus der Blase oder der Niere, aus 
Magen- und Darmschleimhaut, ins Unterhautzellgewebe und in die Muskulatur, in 
die Gelenke, ins Parenchym der inneren Organe, unter die Dura mit konsekutiven 
epileptischen Krampfanfällen. Die letzteren können akut lebensgefährlich werden, 
ebenso aber auch die Blutungen in den Magen-Darmkanal, die zu einem enormen 
Blutverlust zu führen vermögen. Bei den häufigen Nierenblutungen kann es 
zu Gerinnselbildungen im Nierenbecken und zu kolikartigen Schmerzen bei 
dem Durchtritt durch den Ureter kommen. Es kann auch an verschiedenen 
Orten zu gleicher Zeit bluten, z. B. Kombination von Nieren- und Gelenk- 
blutungen. Besonders häufig sind @elenkblutungen, bei denen dann offenbar 
schon die normale Betätigung als Trauma wirken kann. Die Blutung kann 
bald. dieses, bald jenes Gelenk befallen, kann aber auch hartnäckig immer in 
demselben Gelenke stattfinden, wobei die Knie- und Ellenbogengelenke in erster 
Linie stehen. Schmerzen, spontan und bei Bewegung, evtl. auch Temperatur- 
erhöhung begleiten die Blutung, die zu einer starken Schwellung des Gelenkes 
führen kann. Die Blutung wird bei Ruhigstellung des Gelenkes wieder resorbiert, 
wiederholt sie sich. aber öfter in das gleiche Gelenk, so treten Veränderungen 
deformierend-arthritischer Art ein ( Dlutergelenke), schließlich kommt es durch 
die regressiven Metamorphosen und Verwachsungen zu einer Verödung des 
Gelenkes mit partieller oder totaler Ankylosierung. 

Die Neigung zu hämophilen Blutungen ist in jungen Jahren größer. Die erste 
Blutung tritt in drei Vierteln der Fälle ın den ersten beiden Lebensjahren, 
bei dem Rest spätestens im 20.—22. Jahre ein. Häufig sterben die Kranken 
an einer Blutung in jüngeren Jahren vor der Pubertät, nachher nimmt die 
Gefährlichkeit der Blutungen allmählich ab. Nach dem 35.—40. Lebensjahr 
werden die stärkeren Blutungen seltener. Die Blutungsneigung schwankt im 
Laufe des Jahres, wobei es zu anfallsweiser Steigerung kommt. Manche Hämo- 
phile haben Prodromalerscheinungen, sie merken an gewissen Anzeichen wie Ge- 
fühl von Unbehaglichkeit, Herzklopfen, Blutandrang, den Eintritt der Blutungs- 
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periode und schonen sich rechtzeitig, wodurch sich größere Blutungen häufig 
verhüten lassen. Ist eine Blutung im Gange, so muß der Hämophile genau 
beobachtet werden. Das gilt vor allem bei Neigung zu Blutungen in den Magen- 
Darmkanal, deren Ausmaß zunächst unübersichtlich ist, die aber zuweilen 
tagelang weitergehen können. Zunehmende Anämie, Schwäche, Ohnmachts- 
anfälle und andere Symptome, schließlich auch Blutbrechen und Blutstühle 
lassen die Schwere der Blutung erkennen. Hier ist rasche Hilfe unbedingtes 
Erfordernis. 

Die morphologische Untersuchung des Blutes ergibt beim nichtblutenden 
Hämophilen völlig normale Verhältnisse. Vor allem ist die Zahl der Blutplättchen 
eine normale, zuweilen eine erhöhte. Die chemische Untersuchung ergibt 
die bereits erwähnte verzögerte Gerinwung, die erst nach 15—25 Minuten oder 
noch später eintreten kann. Am Ende einer größeren Blutung bessert sich die 
Gerinnungsfähigkeit des Blutes und kann vorübergehend in normalen Grenzen 
liegen, um sich dann langsam wieder zu verschlechtern. Es gibt aber auch 
Bluter, bei denen die Gerinnungsverzögerung dauernd nur eine geringe ist 
und trotzdem profuse Blutungen eintreten. In solchen Fällen liegt es nahe, 
an eine Alteration der Gefäßwände zu denken, die zeitweise undicht werden. 
Freilich hat sich dafür noch kein sicherer Beweis erbringen lassen. Der RuMPEL- 
LeeDesche Versuch fällt immer negativ aus. 

Pathogenese. Die vielen eingehenden Untersuchungen haben noch keine 
für alle Fälle gültige einheitliche Erklärung der Hämophilie bzw. ihrer Ursache 
erbracht. Man weiß heute darüber folgendes: 

l. Der Fibrinogengehalt des Blutes ist normal. 

2. Der Calciumgehalt des Blutes ist nicht erniedrigt. 

3. Die Blutplättchenzahl ist normal. Die hämophilen Blutplättchen sind aber 
gerinnungsphysiologisch minderwertig (FONIO, WÖHLISCH u. a.). Zusatz von einer 
in physiologischer Kochsalzlösung hergestellten Emulsion hämophiler Blutplätt- 
chen oder von einer durch Lösung der Plättchen in destilliertem Wasser herge- 
stellten ‚‚Thrombocytenlösung‘“ zu Hämophilenblut bewirken eine weit geringere 
Beschleunigung der Blutgerinnung, wie Verwendung normaler Plättchen in gleicher 
Weise. Normalblut gegenüber ist der Unterschied weniger ausgesprochen. 
MorAwITz, FonIo, HOWELL u. a. sehen die Erklärung für das Wesen der Hämo- 
philie in dem zu geringen Thrombokinasegehalt der hämophilen Blutplättchen. 
Nach Howeur sollen auch die Plättchen des hämophilen Blutes schwerer zerfallen 
wie normale und daher ihr gerinnungsaktives Material (Thrombokinase) lang- 
samer ans Blut abgeben, weshalb es langsamer gerinne. FEıssLy meint, daß 
die Überlegenheit der normalen Plättchen nur eine scheinbare sei und dadurch 
zustande komme, daß mit den Plättchensuspensionen stets auch adsorbiertes 
Proserozym übertragen werde. Aus normalem Blut stammende Plättchen über- 
tragen normales Proserozym, hämophile Plättchen dagegen das durch den 
Hemmungskörper geschädigte Proserozym des hämophilen Plasmas. Er sieht 
als Ursache der Blutgerinnungsstörung die hochgradige Verlangsamung der 
Umwandlung von Proserozym in Serozym an. 

4. Das Thrombin ist zwar in genügender Menge vorhanden, aber aus irgend- 
welchen Gründen insuffizient, die Umwandlung des Fibrinogens in Fibrin geht 
deshalb langsamer vor sich. 

Es bedarf noch weiterer Untersuchungen, um das Wesen der Hämophilie 
endgültig zu klären. 

Die Diagnose der Hämophilie ist einfach. Gegenüber der thrombopenischen 
Purpura unterscheidet sie sich durch die normale Plättchenzahl, gegenüber der 
Capillartoxikose durch die verzögerte Blutgerinnung. Meist ist schon die Zuge- 
hörigkeit zu einer Bluterfamilie entscheidend. 
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Die Therapie kann die hämophile Konstitution nicht beseitigen. Sie soll 
zunächst in einer ausgiebigen Prophylaxe bestehen. Hämophile müssen vor 
allem in der Jugend vor jeder Art von 'Traumen ängstlich geschützt werden. 
Mit Zahnextraktionen und anderen operativen Eingriffen soll man möglichst 
zurückhaltend sein. Man warte womöglich, bis der Zahn beim Zahnwechsel 
sich von selbst abstößt. Bei der Berufswahl achte man darauf, daß keine körper- 
lichen Anstrengungen verlangt werden, auch psychische Belastungen und Auf- 
regungen können die Blutungsgefahr vermehren. 


Wenn eine Blutung im Gange ist, dann wendet man alle blutstillenden Mittel 
an. Bei schweren Blutungen, z. B. lebensbedrohlichen Blutungen in den Magen- 
Darmkanal haben sich mir wiederholte ausgiebige Bluttransfusionen mit dem 
Beckschen Apparat ausgezeichnet bewährt. Sie sind das einzige Mittel, durch 
das ein Verbluten verhindert und die Blutung relativ schnell behoben werden 
kann. Bei kleineren Blutungen injiziert man 10 ccm einer Z0%igen NaUl- oder 
CaCl,-Lösung mehrmals täglich intravenös, auch Olauden und Koagulen intra- 
muskulär. Bei Blutungen aus der Nase oder dem Zahnfleisch verwendet man 
Tamponade mit Eisenchloridwatte. Auch Adrenalin kann verwandt werden. 
Koagulen und Clauden kann aufgestreut werden. Bei Gelenkblutungen wird 
das befallene Glied hochgelagert und mit kalten Umschlägen oder Eispackungen 
behandelt. Ein Kompressionsverband ist zweckmäßig, wenn er nicht zu schmerz- 
haft ist. 


Von besonderem Interesse ist der neuerdings auf Grund der vorne wieder- 
gegebenen Vorstellungen von dem Mangel an weiblichem Sexualhormon in 
den Organen des Hämophilen gemachte Vorschlag, Ovarialhormone therapeu- 
tisch und prophylaktisch zu verabreichen. Ber deren dauernder Applikation 
soll ein guter Erfolg infolge Verringerung der dadurch zustande gekommenen 
Gerinnungsverzögerung und Blutungsbereitschaft erreicht werden. 


Neuerdings ist von dem Spanier LLoPr1s ein Vitaminpräparat Nateina empfohlen worden, 
das in manchen Fällen günstig wirkt (NIEKAU). Ich habe aber ebenso wie andere (NAEGELI) 
auch völliges Versagen des teuren Mittels gesehen. Andererseits hatte ich in einigen Fällen 
recht gute Erfolge bei dauernder Verabreichung von Proossa (Promonta). Die Hämophilie 
wird dadurch nicht beseitigt, aber die Blutungsbereitschaft verringert. 


2. Fibrinopenische Pseudohämophilie. 


Die fibrinopenische Pseudohämophilie ist eine extrem seltene Krankheit. Es sind bis jetzt 
nur wenige Fälle im frühen Kindesalter beschrieben. 


Bei dieser Krankheit findet man ein vollständiges Fehlen des Fibrinogens im Blute. 
Darauf beruht die enorme Neigung zu Blutungen und deren Unstillbarkeit. Die Krankheit 
ist zuerst von RABE und SALOMON 1920 an einem neunjährigen Knaben beobachtet worden, 
dann von OrITz und Frei /921 an einem 8 Monate alten Mädchen, das sich aus einer mit 
dem FranKeschen Schnepper gesetzten Fingerstichwunde verblutete. Später wurde die 
Krankheit von anderen noch einige Male beobachtet. In allen Fällen, die aus gesunden 
Familien stammten, bestanden Zeichen einer starken Blutungsneigung. Darmblutungen, 
große Blutergüsse nach geringen stumpfen Traumen, lang anhaltende Blutungen aus kleinsten 
Hautverletzungen, zeitweise Auftreten starker spontaner Blutungen wie bei der Hämo- 
philie — nur noch intensiver — werden beobachtet. Die Trombocytenzahl, überhaupt das 
morphologische Blutbild, sind normal. Das der Vene entnommene Blut gerinnt infolge 
des Fibrinogenmangels überhaupt nicht. 


Hepatische Pseudohämophilie: Bei schweren Schädigungen des Leberparenchyms (akute 
gelbe Leberatrophie, extremes Stadium der splenomegalen Cirrhosen, Weıtsche Krankheit, 
Gelbfieber) findet sich eine hämorrhagische Diathese. Hieher gehört auch die cholämische 
Nachblutung bei Operationen. Hierbei besteht eine Verzögerung der Blutgerinnung wie 
beim Hämophilen und verzögerte Umwandlung des Proserozyms (HARTMANN). FRANK 
macht auf das von HOWELL aus Leber dargestellte Heparin aufmerksam, das die Gerinnung 
aufhebt. Er meint, daß die geschädigten Leberzellen den Stoff nicht mehr genügend zurück- 
halten können, er überschwemmt das Blut und führt zu der Gerinnungsstörung. 
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V. Die Hämoglobinurien. 


Als echte Hämoglobinurie wird die Ausscheidung gelösten Blutfarbstoffes 
im Urin im Gegensatz zu der Hämaturie, d.h. der Ausscheidung von roten 
Blutkörperchen im Urin bezeichnet. Die Unterscheidung ist in ausgesprochenen 
Fällen mit Hilfe des Mikroskopes leicht. Jedoch können sich in manchen 
Urinen mit niedriger Konzentration (hypotonische Lösung) oder bei Gegenwart 
gewisser hämolytischer Substanzen die ausgeschiedenen roten Blutkörperchen 
nachträglich auflösen (unechte Hämoglobinurie). LICHTHEIM und PonrFIck haben 
die Abtrennung zuerst durchgeführt. 

Die echte Hämoglobinurie ist meist eine Folge vorausgegangener Hämoglobinämie. 
Durch irgendeine Ursache kommt es zum hämolytischen Zerfall der roten Blutkörperchen, 
das Hämoglobin kreist dann im Blute ungelöst. Darauf reagiert der Organismus, indem er 
bei Anwesenheit größerer Hämoglobinmengen einen Teil durch die Nieren ausscheidet, 
die dadurch geschädigt werden können, ein anderer Teil wird von den blutabbauenden Organen, 
der Leber und Milz, zurückgehalten und weiter verarbeitet; die Folge ist eine Steigerung 
der Gallenbildung und die Ausfuhr konzentrierter Galle nach dem Darm, wodurch wiederum 
eine vermehrte Ausscheidung von Urobilin und Urobilinogen im Urin hervorgerufen wird. 
Man hat die Menge des gelösten Blutfarbstoffes, der von den Organen verarbeitet werden 
kann, ehe Hämoglobinurie auftritt, auf etwa !/,, der gesamten Hämoglobinmenge geschätzt. 

Die Auflösung der roten Blutkörperchen in der Blutbahn führt zu weiteren Folgeerschei- 
nungen. Die Nierenkanälchen können durch die Anhäufung von rotem Blutfarbstoff ver- 
stopft werden (daher z. B. die gefährliche Anurie beim Schwarzwasserfieber), es werden 
aber auch kleine Gefäße in den verschiedensten Körpergegenden und in lebenswichtigen 
Organen verlegt, es kommt zu Capillarthrombosen und dadurch bedingten Blutungen. Die 
Bestandteile der aufgelösten Zellen und deren Abbauprodukte entfalten ferner eine @ift- 
wirkung, so daß es zu Fieber und Kollapstemperatur, zu Vasomotorenlähmung mit folgender 
Blutdrucksenkung und anderen schweren Erscheinungen kommen kann. 

Hämoglobinurien, wie sie bei fehlerhaften Transfusionen, durch Blutgifte und bei 
manchen Infektionskrankheiten auftreten können (s. S. 265), bestehen nur einmal vorüber- 
gehend kürzere oder längere Zeit. Andere Hämoglobinurien aber treten paroxysmal, also 
anfallsweise, periodisch ausgelöst durch irgendwelche äußere Ursachen auf. Diese paroxys- 
malen Hämoglobinurien sollen hier kurz besprochen werden. 


A. Die Kältehämoglobinurie. 

Die durch Kälte jeder Art ausgelöste Hämoglobinurie ist zuerst von DRESSLER 1854 
beschrieben und von LicHTHEIM als Kältehämoglobinurie bezeichnet worden. 

Nach einer Abkühlung im kalten Bad oder infolge Durchnässung oder bei 
einem Spaziergang bei kaltem Wetter und ähnlichem bekommt der Kranke 
ein unbehagliches Frostgefühl, dem rasch ein Schüttelfrost und Temperatur- 
steigerung auf 39 oder 40° folgen kann. Es stellen sich allerhand Deschwerden 
ein und gleichzeitig wird ein dunkelbraunroter blutiger Urin in geringer Menge 
entleert, der Trümmer von roten Blutkörperchen, Hämoglobinzylinder und 
viel freies Hämoglobin enthält. Die Temperatur fällt unter Schweißausbruch 
bald auf normale Höhe ab, der Urin wird allmählich reichlicher, hellrötlich 
bis fleischwasserfarben und nach 12—24 Stunden ist der Anfall vorüber. Der- 
artige Anfälle wiederholen sich bei jeder intensiveren Abkühlung und können 
auch durch Eintauchen eines Gliedes in kaltes Wasser künstlich hervorgerufen 
werden (EHRLIcHscher Versuch). Die Beschwerden im Anfall sind je nach der 
Intensität desselben und der Empfindlichkeit des Kranken verschieden. Sie 
bestehen in Kopfschmerzen, Schmerzen im Kreuz, in der Rückenmuskulatur 
und Nierengegend, auch in den Gliedern, in Übelkeit und Erbrechen, in Urin- 
drang und leichtem Brennen in der Harnröhre beim Urinieren. 

Man findet im Anfall öfter Erytheme der Haut, auch Urticariaquaddeln und 
eine Pulsbeschleunigung mit leichter Senkung des Blutdruckes. Einige Stunden 
nach dem Anfall läßt sich öfter eine Vergrößerung der Leber und Milz, sowie 
Ikterus feststellen. Im Urin nimmt das Sediment ab, es sind nur noch 
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vereinzelte Körnchen als Reste des aus Blutkörperchentrümmern bestehenden 
gelben Detritus vorhanden, er enthält aber jetzt Urobilin und Urobilinogen. 

Im Blut läßt sich gelöstes Hämoglobin (Hämoglobinämie) nachweisen. Das 
Blutserum sieht rötlich aus. Der Bilirubingehalt des Blutes steigt schnell an, 
um nach 24 Stunden wieder zur Norm zurückzukehren. Es findet sich eine 
geringe Abnahme der Erythrocytenzahl, meist um etwa !/, Million, sowie bald 
eine Leukocytose, bald eine Leukopenie, der dann später die Leukocytose folgt. 
Die Kesistenz der Erythrocyten ist teils normal, teils vermindert gefunden 
worden. 

Neben den voll ausgebildeten Paroxysmen kommen auch frustrane Anfälle 
mit abgemildertem und abgekürztem Verlauf vor. 


Die Pathogenese der Kältehämoglobinurie fand durch DoNATH und LANDSTEINER ihre 
Erklärung, denen der Nachweis eines Autohämolysins im Blute der Kranken gelang. 

Ihr Grundversuch wurde folgendermaßen angestellt: Ein Gemisch von Serum oder Plasma 
und Blutkörperchen des Hämoglobinurikers wird kurze Zeit im Reagensglas abgekühlt 
und darauf auf Bluttemperatur erwärmt; nach einiger Zeit tritt, je nach den gewählten 
Mengenverhältnissen, die mehr oder weniger vollständige Hämolyse ein. 

Dieser Versuch gelingt bei der echten Kältehämoglobinurie in der anfallsfreien Zeit 
immer. Der im Blute vorhandene Amboceptor wird also nur in der Kälte an die Erythro- 
cyten gebunden, so daß nun bei der folgenden Erwärmung unter dem Einfluß des sich 
anlagernden Komplementes die auflösende Wirkung zutage tritt. 

Man nimmt seit DONATH und LANDSTEINER an, daß gewisse abnorme Reaktionen im 
Vasomotorensystem, die sich äußerlich öfter durch blaurote Verfärbung von Ohren, Händen 
und Füßen zeigt, eine Disposition schafft, indem es erst infolge Gefäßinnervationsstörungen 
zu einer für die Wirkung des Lysins genügenden Herabsetzung der Temperatur und Zirku- 
lation in den abgekühlten Teilen kommen kann. Die Verminderung der Harnmenge im Anfall 
ist vielleicht mit BÜRGER als kutorenaler Reflex zu deuten, der reflektorisch renale Zirku- 
lationsstörungen auslöst. 

Ätiologiseh kommt sowohl erworbene wie vererbte Lues in erster Linie in 
Betracht, die in etwa 30% aller Fälle sich erweisen läßt. Die Wa.R. fällt viel 
häufiger, in 90—95% der Fälle, positiv aus; sie ist aber nicht einwandfrei zu 
verwerten, da die Kälteamboceptoren an sich die Fähigkeit haben, eine positive 
Wa.R. hervorzurufen (BURMEISTER). 

Die Diagnose ist nach dem Gesagten leicht. Die Prognose ist quoad vitam 
günstig. 

Die Therapie hat vor allem in der Prophylaxe, also in der Vermeidung von 
Kälteeinflüssen zu bestehen. Manche empfehlen die Autoserotherapie (wieder- 
holte Injektion von 20—60 ccm Eigenserum), andere injizieren hypertonische 
Salzlösungen (3% NaCl und 3% Dinatriumphosphat, SO—170 cem in Abständen 
von Tagen und Wochen) oder intramuskuläre Einspritzungen von 0,5 g Chol- 
esterin ın 1O%iger Aufschwemmung von physiologischer Kochsalzlösung. Wo 
Lues sicher vorliegt, wird antilursch behandelt. Alle Behandlungsarten haben 
aber nur zweifelhafte Resultate ergeben. 


B. Die Marschhämoglobinurie. 


Diese Form der Hämoglobinurie tritt nach 1/,—-3stündigem Marschieren 
auf und ist zuerst von FLEISCHER 1881 bei einem Soldaten beschrieben worden. 

Der Urin verhält sich wie bei der Kältehämoglobinurie, die Urinmenge ist 
zuerst vermindert, der Urin braunrötlich verfärbt, erst in der Ruhe wird der 
Urin reichlicher und heller. Es fehlen aber die sonstigen schweren Neben- 
erscheinungen. 

Untersucht man den Urin fortlaufend, so findet man, daß nach kürzerem 
Gehen zuerst Albuminurie einsetzt und erst später die Hämoglobinurie (KAsr), 
daß also den hämoglobinurischen Paroxysmen eine initiale Albuminurie vor- 
ausgeht und ebenso werden sie nach Aufhören der Hämoglobinausscheidung 
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mit einer leichten finalen Albuminurie beendet. Der leichtere ‚‚larvierte‘‘ Anfall 
kann nur mit Albuminurie ohne Hämoglobinurie verlaufen, wobei ein durch 
Essigsäure fällbarer Eiweißkörper ausgeschieden wird (LICHTWITZ, SCHELLONG). 
Das Sediment dieses Urins enthält stets die charakteristischen gelben hämoglobin- 
gefärbten Eiweißkörnchen (SCHELLONG). Das Auftreten der letzteren geht der 
chemisch erfaßbaren Albuminurie voraus. Es verläuft also die ‚„Albuminurie“ 
in Wirklichkeit hämoglobinurisch. Da aber das Hämoglobineiweiß zunächst 
nur in kleinster, das Nichthämoglobineiweiß aber in größerer Menge vorhanden 
ist, fällt die Probe auf Eiweiß früher positiv aus als die auf Hämoglobin. 

Im Blute findet sich eine Hämoglobinämie, wie bei der Kältehämoglobinurie, 
aber erst in dem abklingenden Stadium. Der Bilirubinspiegel steigt schnell 
an, auch im larvierten Anfall (SCHELLONG). Im Anfall findet sich ferner eine 
Leukocytose. Die Untersuchungen über die Resistenz der Erythrocyten fielen 
wie bei der Kältehämoglobinurie uneinheitlich aus. 

Autohämolysine wurden nie gefunden. 


Der Verlauf ist günstig. Schwerere Anfälle treten nur einige Monate hin- 
durch auf. Dann hören sie allmählich auf, ohne Folgen zu hinterlassen. 

Was die Ätiologie anbelangt, so hat die Lues keine Bedeutung. Die Marsch- 
hämoglobinurie ist nur bei Männern gefunden worden. 


Pathogenese. Nur aufrechtes Gehen führt zu Hämoglobinurie, und zwar hängt die Er- 
scheinung von der Art des Gehens ab, insofern sie nur beim Gehen in lordotischer Haltung 
sich zeigt. Andere körperliche Betätigungen (Freiübungen, Holzsägen usw.) haben keinen 
Einfluß. Der Blutzerfall geht in der Niere vor sich. Die Lordose führt eine mechanisch 
(Abklemmung der linken Vena renalis wie bei der lordotischen Albuminurie JEHLEs) oder 
reflektorisch ausgelöste Zirkulationsstörung in der Niere, die zur Hämolyse und leichten 
Albuminurie (letztere als Ausdruck der Nierenschädigung) führt, herbei. Dabei geht das 
freiwerdende Hämosglobin einerseits in den Urin, andererseits in das Blut über. Der genauere 
Mechanismus der Hämolyse ist noch unbekannt; vielleicht liegen Blutkörperchen mit irgend- 
wie verminderter Resistenz vor. Das Fehlen intensiverer Nebenerscheinungen, wie sie den 
kältehämoglobinurischen Anfall begleiten, erklärt sich dadurch, daß das Ausmaß der Störung 
viel geringer ist, weniger rasch einsetzt und der Blutkörperchenzerfall nicht im kreisenden 
Blute, sondern in der Niere vor sich geht. 


Die Diagnose ist leicht. Manche als Anstrengungs- oder physiologische 
Albuminurie bezeichnete Erscheinung dürfte bei genauerer Untersuchung hierher 
gehören. Gegen die lordotische Albuminurie grenzt sich die Marschhämosglobin- 
urie durch den charakteristischen Sediment- und Blutbefund (Bilirubinanstieg, 
Hämoglobinnachweis) ab. 


Eine Therapie ist kaum nötig. Es genügt möglichste Beseitigung lordotischer 
Haltung. 


C. Paroxysmale Myoglobinurie. 


In seltenen Fällen kommt es zu einem Austritt von Muskelhämoglobin ins Blut (Myo- 
globinämie) und in den Urin (M yoglobinurie), vielleicht kombiniert mit Blutzerfall (MEYeER- 
Betz). Die Kranken zeigen beim plötzlichen Einsetzen des hämoglobinurischen Anfalls 
eine intensive Muskelschwäche, die beim Abklingen sich langsam wieder bessert. Einmal 
bestand eine Myositis mit fast völligem Schwund der roten Farbe der erkrankten Muskeln 
(GÜNTHER), einmal wurde eine hochgradige wachsartige (ZENKERSche) Degeneration fast 
aller Muskeln gefunden (PauL). Die Erkrankung ist wohl identisch mit der bei Pferden 
als „schwarze Harnwinde‘‘ beobachteten Erkrankung, die unter plötzlich einsetzenden all- 
gemeinen Krankheitsstörungen mit Lähmungen und Hämoglobinurie einhergeht und wo 
bei der Sektion hochgradige Veränderungen der Muskeln, die wie ‚„‚Fischfleisch“ aussehen, sich 
vorfinden (BOLLINGER). 


VI. Granulomatöse Lymphdrüsenerkrankungen. 


In diese Gruppe gehören gewisse auf infektiöser Basis beruhende granulo- 
matöse Lymphdrüsenaffektionen, die Lymphogranulomatose, das tuberkulöse, 
lussche und lepröse Granulom. 
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A. Lymphogranulom (PArrAur). Malignes Granulom (BENDA). 
STERNBERGSche Krankheit. 


Das Lymphogranulom ist eine überaus bösartige auf infektiös-bakteriotoxischer 
Basis beruhende Krankheit, die, relativ häufig auftretend, meist Männer, weniger 
häufig Frauen in mittlerem Lebensalter zwischen 20—50 Jahren befällt und un- 
heilbar ist. Die einen spezifischen Aufbau zeigenden Veränderungen erfassen 
mit Vorliebe bereits krankes, viel- 
leicht in seiner Reaktionsweise ab- 
geändertes lymphatisches Gewebe, 
das aber nicht systematisch, son- 
dern herdförmig und strecken- 
weise befallen wird. Da die 
Erkrankung bald in diesem, bald 
in jenem Gebiet des über den 
ganzen Körper verbreiteten Iym- 
phatischen Gewebes sich ent- 
wickeln kann, so ist das klinische 
Krankheitsbild überaus vielgestal- 
tig, in wichtigen Merkmalen aber 
dennoch typisch. Die große Varia- 
tion der Erscheinungsform führt 
besonders im Beginn der Erkran- 
kung häufig zu Fehldiagnosen. 

Der Beginn der Krankheit ist 
| manchmal schleichend, oft akut. 
Abb. 18. Lymphdrüsenschwellungen am Hals und in Die plötzlich einsetzenden Fälle be- 

der Achselhöhle. ginnen mit rasch, zuweilen unter 
Schüttelfrost ansteigendem Fieber, 
manchmal mit schwerer Störung des Allgemeinbefindens wie Mattigkeit, 
Störung des Appetits und rascher Abmagerung. Häufig sind starke Schweipße 
vorhanden, öfter Schmerzen rheumatischer und neuralgischer Art in Schultern 
und Beinen, gelegentlich lokalisierte, aber auch allgemeine Ödeme, sowie vielfach 
schon frühzeitiger, zuweilen während der ganzen Krankheitsdauer mehr oder 
weniger ausgesprochener Pruritis. Zunächst wird häufig eine Grippe, eine Tuber- 
kulose, ein Paratyphus oder ähnliches angenommen. In anderen Fällen zeigt 
die Erkrankung einen unmerklichen Beginn. Dann sind die genannten Sym- 
ptome nur vereinzelt da, z. B. Mattigkeit, Herabsetzung der Arbeitsfähigkeit, 
Schweißneigung, rheumatische Beschwerden. Fieber fehlt zunächst oder es 
bestehen leichte subfebrile Temperaturen. Die Hartnäckigkeit der Krankheits- 
erscheinungen weist aber auf ein ernstliches Leiden hin und allmählich zeigen 
sich auch charakteristischere Symptome. 

Das Fieber kann den Typus des PEL-EBsTEinschen chronischen Rückfallfvebers 
zeigen. Es verläuft dann in Wellenform, subfebrile und fieberfreie Intervalle 
wechseln mit Perioden langsam treppenförmig bis auf 39 und 40° ansteigenden 
und ebenso abfallenden Fiebers. Andere Fälle zeigen in längeren Perioden einen 
typhösen oder septischen Fiebertypus, wieder andere verlaufen lange subfebril. 
Das Fieber ist also in seiner Erscheinungsform überaus wechselnd. 

Die Veränderungen der Iymphatischen Gewebe, besonders der Lymphknoten 
und der Milz, können sehr bald an sichtbaren Stellen, z. B. dem Halse auffallen, 
können aber auch lange verborgen bleiben, z. B. beimediastinaler oder abdominaler 
Lokalisation. 

Sehr oft beginnen die Lymphdrüsen an umschriebener Stelle anzuschwellen, 
am häufigsten an einer Seite des Halses. Sie gleichen zunächst tuberkulösen 
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Lymphdrüsenaffektionen. Sie wachsen bald langsam, bald schnell und bilden 
dann zuweilen schmerzhafte Tumoren, bzw. Pakete, deren umgebendes Gewebe 
ödematös erscheint. Die Erkrankung greift auf andere Lymphdrüsen über, 
auf die andere Halsseite, auf die gleichseitigen Achseldrüsen, auf beide Achsel- 
seiten, auf das Mediastinum und die Inguinalgegend. Dabei können die 
Drüsenschwellungen in ihrer Intensität wechseln oder sie gehen an der einen 
Stelle zurück und kommen an anderer Stelle, z. B. im Abdomen mit besonderer 


Abb. 19. Mediastinales Lymphogranulom. (Dieselbe Patientin wie Abb. 18.) 


Schnelligkeit zur Ausdehnung. Nicht selten sind im Beginn zunächst nur die 
mediastinalen Drüsenpartien geschwollen, bald nur einseitig, bald doppelseitig. 
Seltener ist der Beginn in den Lymphdrüsen der /Inguinalgegend oder des 
Abdomens oder es liegt lange Zeit nur eine Milzschwellung vor (splenomegale 
Lymphogranulomatose). Die Lymphknoten sind zunächst weich, später werden 
sie hart. Sie lassen sich in der Regel zuerst leicht verschieben. Die darüber- 
liegende Haut wird nie beteiligt. Sie bilden später knollige Pakete und nehmen 
zuweilen einen sehr großen Umfang an, so daß sie besonders im Mediastinum 
und Abdomen, aber auch am Halse Kompressionswirkung auf Trachea, Bronchien 
und Gefäße ausüben können. Sie erweichen und fisteln nie, zeigen auch keine 
Rötung. 
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Die Kompressionserscheinungen im Mediastinum und am Halse führen zu 
Kurzatmigkeit, Atembehinderung, Stenosierungserscheinungen. Sie veranlassen 
Stauungssymptome. Beim mediastinalen Granulom kann die Vena cava superior 
gedrückt werden, dann sieht man erweiterte Venengeflechte auf der Brusthaut, 
zunehmendes Hervortreten und Überfüllung der Halsvenen, weiches und später 
hartes Ödem der Halsgegend. Der zunehmende Umfang des Halses durch Drüsen- 
vergrößerung, Stauung und Ödem führt zu einer eigenartigen, gleichmäßigen, 
harten Schwellung des Halses (Stockzsscher Kragen). Das Gesicht schwillt 
an und wird ödematös und cyanotisch. Solche Veränderungen können sich 
natürlich auch an anderen Körperstellen ausbilden. So führen starke Ver- 
größerungen der Inguinaldrüsen zu Behinderung des venösen Abflusses aus den 
Extremitäten und damit zu Ödemen. Andererseits besteht anfangs oft ein 
Mißverhältnis zwischen Größe des Tumors und Geringfügigkeit der Beschwerden, 
das auch diagnostisch bedeutungsvoll ist. 
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Abb. 20. PEL-EBSTEINscher Fiebertypus bei Lymphogranulom. 
(Dieselbe Patientin wie Abb. 15 und 19.) 


Lang dauernde Kompressionen der mediastinalen Drüsen können durch die 
Stenosierung von Bronchien zu Bronchitis, Bronchiektasien, Bronchopneumonien 
Veranlassung geben. 

Die Milz ist im späteren Verlauf nicht selten vergrößert. Selten beginnt 
die Granulomatose in der Milz und kann lange Zeit in ihr lokalisiert bleiben. 
Sie wird dann allmählich zu einem großen, grobhöckerigen Tumor. 

Die Leber kann sich vergrößern. Ascites kann auftreten (Stauungsascites). 
Aus dem Lymphgewebe des Magens oder Darms können sich gleichfalls Granu- 
lome entwickeln. 

In schweren Fällen ist der Blutdruck erniedrigt, der Puls beschleunigt. 

Die Kompression durch die Tumoren führt zu nervösen Erscheinungen wie 
Neuralgien, evtl. Lähmungen. Das Granulom kann von retroperitonealen 
Lymphdrüsen, die zuweilen als große Pakete im Abdomen zu fühlen sind, aus- 
gehend, sich nach rückwärts ausdehnen, die Wirbel durchsetzen und schließlich 
eine Kompressionsmyelose mit allen Erscheinungen wie Paraplegien, Sensi- 
bilitätsdefekten, Blasen- und Mastdarmstörungen herbeiführen. 

Die Haut zeigt oft Pruritus, auch Ekzeme und Urticaria kommen vor. Seltener 
finden sich tumorartige, multiple Lokalisationen des Granuloms in der Haut, 
die geschwürig werden können. 

Die Niere bleibt meist unbeteiligt. Es kann sich aber auch eine Ampyloidose 
ausbilden. Im Urin findet man nicht selten vorübergehend oder bei schweren 
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hochfiebernden Fällen dauernd Diazoreaktion. Der Stoffwechsel ist zuweilen 
hochgradig gesteigert. 

Es gibt auch negative diagnostische Merkmale. Alle Blutuntersuchungen 
bakteriologisch-serologischer Art fallen negativ aus, es fehlen leukämische und 
stärkere anämische Veränderungen, sowie hämorrhagische Diathese. Es kommt 
nie zur Mitbeteiligung der Tonsillen, der Mamma. Nur ganz selten werden 
Speichel- und Tränendrüsen beteiligt (MIX uLiczscher Symptomenkomplex). Auch 
die Schleimhäute sind kaum je verändert. 

Das Blutbild ist bei der Lymphogranulomatose meist verändert, ohne aber 
ein sicheres Symptom abzugeben, da die Abweichung auch fehlen kann und 
wechselt. Man findet öfter eine Leukocytose, gelegentlich aber auch eine Leuko- 
penie. Dabei besteht eine Linksverschiebung der Leukocyten. Die eosinophilen 
Zellen zeigen vielfach eine deutliche, manchmal eine stärkere Vermehrung. 
Die Lymphocyten vermindern sich an Zahl, die Monocyten treten stärker hervor. 
Leichtere Anämien sekundärer Form bilden sich häufig langsam aus. 

Der Verlauf ist verschieden. Die Krankheit kann akut in wenigen Wochen 
und Monaten zum Tode führen ; sie kann aber auch Monate und Jahre (2—4 Jahre) 
bestehen mit dauernden Schwankungen, bald Perioden der Besserung, bald 
solche der Verschlechterung zeigend, bis eine Komplikation oder die zunehmende 
Kachexie ein Ende macht. Schließlich enden aber alle Lymphogranulomatösen 
tödlich. Heilung gibt es nicht. 


Das pathologisch-anatomische Bild zeigt schon makroskopisch einige Besonderheiten. 
Die Lymphdrüsen zeigen im Durchschnitt vielfach gelblich speckige, manchmal scharf be- 
grenzte Nekroseherde ohne Einschmelzung. Ein Teil der Drüsen bleibt normal. In das rote 
Parenchym der Milz sieht man grauweiße und gelbliche kleinere und größere Herde ein- 
gelagert, was mit Porphyrmilz bezeichnet wird. Histologisch breitet sich das Granulom 
nicht knötchenförmig wie die Tuberkulose, sondern mehr kontinuierlich aus. Die Veränderung 
geht von den Bindegewebs- und Reticulumzellen des Stroma aus. Bei typischen Fällen ist ein 
Schwund der Lymphocyten und eine intensive Vermehrung der Fibroblasten festzustellen. Neben 
intensiver Zellwucherung und exsudativer Durchtränkung findet man in wechselnder, oft 
großer Menge einzeln oder in Nestern eosinophile Zellen. Besonders charakteristisch sind 
große, öfter Mitosen aufweisende Epitheloidzellen, sowie spärlich oder gehäuft STERNBERGsche 
Riesenzellen, abnorm große Zellen bald mit einem, bald mit mehreren großen in der Mitte 
liegenden Kernen, die sich stark färben und höchst bizarr aussehen können. Das histologische 
Bild ist aber ein sehr wechselndes und abhängig von Alter und Aktivität des Prozesses und 
von der Therapie, die getrieben wird. Granulome sind oft am bestrahlten Organ nicht mehr 
zu erkennen. 


Die Ätiologie ist sicher infektiös. Manche nehmen einen besonderen Bacillus 
an, andere wie auch ich selbst glauben, daß verschiedene entzündungserregende 
Reize das eigenartig reaktive Krankheitsbild machen können, wobei der besondere 
Reaktionstypus des Organismus eine Rolle spielen kann. Zur Tuberkulose hat 
das Lymphogranulom häufig Beziehungen. Es kommt öfter mit ihr kombiniert 
vor und man kann dann kulturell und durch Verimpfung Tuberkelbacillen 
finden. Die Behauptung, daß das Lymphogranulom nur eine besondere Er- 
scheinungsart der Tuberkulose sei, dürfte nicht stimmen, weil es in vielen Fällen 
völlig mißlingt, Tuberkulose nachzuweisen. 

Die Diagnose wird leicht, wenn ein ausgesprochenes Krankheitsbild mit 
Drüsenschwellungen, bzw. Milz- und Lebervergrößerung, wechselndem und 
höherem Fieber, Leukocytose mit Lymphopenie und Eosinophilie, positiver 
Diazoreaktion vorliegt. In anderen Fällen ist sie schwieriger. Man kommt 
am schnellsten durch die Exstirpation und histologische Untersuchung einer 
oder besser mehrerer Lymphdrüsen weiter, wonach ich aber einige Male einen 
verstärkten Wachstumstrieb und eine Verschlechterung des Krankheitsbildes sah. 

Als Therapie kommen Röntgen- und Arsenbehandlung einzeln und kombiniert 
in Betracht. Die Röntgenbehandlung geschieht am besten in fraktionierter 
Form, also 50—60% der Hauterythemdosis pro Feld, wenn nicht ein merkbares 
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Schwinden der Drüsentumoren eintritt, evtl. bereits nach 5—6 Tagen wiederholt. 
Bei den ersten Bestrahlungsserien sieht man häufig guten Erfolg. Das granulo- 
matös veränderte Gewebe schmilzt schnell ein, Fieber und Beschwerden ver- 
schwinden, das Allgemeinbefinden wird gut. Der Erfolg kann kurz oder lang 
anhalten. Ich sah öfter, auch bei frischen Fällen, schon nach wenigen Wochen 
schwere Rückfälle. Dabei können die Drüsen an der bestrahlten Stelle klein 
bleiben, aber an einer anderen Stelle mit um so größerer Heftigkeit aufschießen, 
so daß eigentlich das Resultat eine Verschlechterung ist. Später werden sie 
mehr und mehr röntgenrefraktär. 


Arsen verwendet man wie bei der perniziösen Anämie und Leukämie. Man 
sieht bei Arsenkuren, die wie bei der chronischen Leukämie durchgeführt 
werden, zuweilen frappante, zuweilen wieder keine Erfolge. 


Die chirurgische Entfernung des Granuloms gelingt deshalb nicht, weil 
man kaum je sämtliches granulomatöse Gewebe entfernen kann. 


Eine möglichst gute Allgemeinbehandlung muß natürlich getrieben werden. 
Zuweilen habe ich den Eindruck gehabt, daß ich mit ihr in Kombination mit 
Arsen ebenso weit komme, wie mit der Röntgentherapie. Bei großen Tumoren, 
besonders im Mediastinum und bei schweren Kompressionserscheinungen muß 
man natürlich Röntgentherapie treiben. Aber gerade da kommt man gelegentlich 
auch mit ihr nicht zu einem befriedigenden Ergebnis. 


B. Tuberkulöses Granulom. 


Die Tuberkulose der Lymphdrüsen, die meist lokalisiert verläuft, kann sich in seltenen 
Fällen wie das Lymphogranulom auf zahlreiche oder alle Lymphdrüsen ausdehnen. Die 
Drüsen geben dann freilich keine so großen Komplexe wie das Granulom. 


Die Krankheitserscheinungen sind bei beiden Erkrankungen sehr ähnlich. Das tuberkulöse 
Granulom macht auch Fieber vom verschiedensten Typus, es besteht eine schwere Störung 
des Allgemeinbefindens, es kommt zu Abmagerung, Schweiße stellen sich ein und die Diazo- 
reaktion des Urins wird positiv. Das blut zeigt zuweilen eine Leukopenie mit Lymphopenie, 
die eosinophilen Zellen sind nicht vermehrt oder fehlen. 


Die Diagnose kann durch die Untersuchung einer ewstirpierten Lymphdrüse meist leicht 
gestellt werden. Man findet dann den charakteristischen Aufbau des tuberkulösen Gewebes 
mit seinen typischen Riesenzellen (randständige Kerne) und der Verkäsung. Auch Bacillen 
lassen sich zuweilen nachweisen. Erweichte oder fistelnde Lymphdrüsen sprechen gegen 
Lymphogranulom und für Tuberkulose. Schwierig wird die Diagnose bei kombinierter 
Erkrankung. 

Die Prognose ist unsicher. 


Die Therapie ist eine allgemeine (Diätbehandlung usw.). Röntgenbehandlung kann 
Besserung bringen. Im übrigen gestaltet sich die Therapie wie bei jeder anderen Lokali- 
sation der Tuberkulose. 


C. Luisches Granulom. 


Das Granulom des Tertiärstadiums der Lues tritt in seltenen Fällen generalisiert auf. 
Die Lymphknoten können besonders in der Inguinal- und Cervicalgegend, aber auch axillar 
und retroperitoneal zu beträchtlicher Größe anschwellen und jahrelang in gleicher Größe 
bleiben oder aber erweichen und durchbrechen, wonach die Heilungstendenz vermißt wird. 
Leber und Milz können vergrößert sein. Die Diagnose ist durch die spezifischen Reaktionen 
und den Spirochätennachweis, sowie durch den Effekt einer antiluischen Behandlung 
zu stellen. Die Therapie ist eine antiluische. 


D. Lepröses Granulom. 


Bei der tuberösen Form der Lepra finden sich im Gegensatz zur makuloanästhetischen 
oft lepröse Erkrankung der Lymphdrüsen, besonders der äußeren cervicalen, axillaren und 
inguinalen, aber auch der inneren, besonders der mesenterialen. Sie sind dann zuweilen 
sogar recht beträchtlich vergrößert und zeigen histologisch die typisch leprösen Veränderungen 
(charakteristische Riesenzellen usw.). 
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E. Andere Lymphogranulome. 


Verschiedene Erreger führen außer der genannten noch zu Granulations- 
geschwülsten der Lymphdrüsen, oft regionärer Art, vor allem in der Leisten- 
gegend (BuBo). Hierher gehören Staphylo- und Streptokokken, auch Gonokokken, 
ferner der Ulcus molle- Bubo (Streptobacillen). Auch die tropische Frambeoesie, 
welche charakteristische multiple, papulöse Hauteruptionen mit zahlreichen 
Nachschüben bald im Gesicht, bald am Rumpf, bald an den Extremitäten und 
im Spätstadium ausgedehnte Ulcerationen von Haut und Schleimhäuten ver- 
anlaßt, macht regionäre Lymphdrüsenaffektionen; sie ist durch die Spirochaeta 
pertenuis veranlaßt. Endlich sind die „klimatischen Bubonen‘, welche besonders 
bei der Schiffsbesatzung in tropischen Gegenden gefunden werden und sich in 
der Regel in der Leistengegend, aber auch unter dem Unterkiefer und am Nacken 
lokalisieren, zu erwähnen. Sie sind wahrscheinlich identisch mit dem auch in 
Europa und in Deutschland in der letzten Zeit häufiger beschriebenen Lympho- 
granuloma inguinale, das in Schwellungen der Leistendrüsen meist mit Adhäsion 
der bedeckenden Haut und multizentrischer Vereiterung besteht, mit rheuma- 
toiden Gelenkerscheinungen in der Art der akuten Polyarthritis, mit Episcleritis 
und Erythema nodosum einhergehen und durch Beteiligung tiefer liegender 
Lymphdrüsengruppen zu dem Ulcus chronicum elephantiasticum vulvae et ani 
führen kann. Der Erreger ist noch unbekannt. Eiter, der mit der Spritze aus 
erkrankten Drüsen entnommen und sterilisiert ist, gibt, intracutan verab- 
reicht, eine intensive spezifische Hautreaktion (W. FREI). 


VII. Die Geschwülste des blutbildenden Apparates. 


Man kennt Geschwülste, die aus dem Iymphadenoiden Gewebe entstehen, 
das Lymphosarkom und solche, die von dem Knochenmarksgewebe ihren Aus- 
gang nehmen, die .M yelome. 


A. Lymphosarkom (KUNDRAT). 


Das Lymphosarkom, das vor allem durch KuUnDrAT erkannt und abgegrenzt 
und von RIBBERT, NAEGELI u.a. in seiner Entwicklung beschrieben wurde, ist 
eine echte Geschwulstbildung, die ihren Ausgang von einer Lymphdrüse, selten 
von der Milz, öfter von dem Iymphatischen Gewebe der Schleimhaut (z. B. der 
Tonsillen, des Darms usw.) nimmt. Es entwickelt sich lokal, dehnt sich am Ort 
der Entstehung auf die benachbarten Lymphdrüsen aus, kann auch entferntere 
Lymphdrüsengruppen auf dem Lymphwege ergreifen, bleibt aber in der Regel 
auf einen gewissen Bezirk beschränkt, generalisiert sich nicht und metastasiert 
sehr selten. Es zeigt aber ein aggressiwes Wachstum und greift über auf die Nach- 
barschaft, wo es dann mehr oder weniger schnell lebenswichtige Organe ver- 
drängen oder umwachsen kann. 

Histologisch geht es von dem adenoiden Gewebe aus, und zwar von einer kleinen Gruppe 


von Lymphocyten, die dann durch ihre Größe auffallen, aus sich heraus weiterwuchern und 
die benachbarten normalen Lymphocyten verdrängen, zerstören und ersetzen. 


Das klinische Bild wechselt nach der Lokalisation des Lymphosarkoms. Geht 
es von äußeren Lymphdrüsen aus, so entwickeln diese sich schnell zu großen 
Geschwulstkomplexen, in denen die Drüsen vollkommen verbacken, so daß sie 
nicht mehr einzeln zu fühlen sind. Durch das starke Wachstum kommt es zu 
Kompressionserscheinungen der Gefäße (Ödem, Thrombosen), der Nerven 
(Neuralgien und Lähmungen, Muskelatrophien). Im Mediastinum umwachsen 
sie das Herz und die großen Gefäße und legen sie in einen immer festeren Panzer, 
so daß zunehmende Zirkulationsstörungen zustande kommen (Cyanose, Venen- 
stauung, Ödem des Halses und Gesichtes, Stenoseerscheinungen von seiten der 
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Trachea, Bronchien und des Oesophagus). Wenn sie sich. von der Darmschleimhaut 
aus entwickeln, so machen sie palpable, der Diagnose große Schwierigkeiten 
machende Tumoren in der Bauchhöhle ohne Stenoseerscheinungen des Darmes, 
der in ein starres, weites Rohr verwandelt wird. Dabei ulcerieren sie nicht. 
Bei ihrem Ausgang von der Schleimhaut der Tonsillen oder des Zungengrundes 
behindern sie das Schlucken und das Atmen. Greift das Lymphosarkom auf den 
Rückenmarkskanal oder die Schädelhöhle über, was sehr selten ist, dann können 
paraplegische Lähmungen und Lähmungen von Gehirnnerven sich ausbilden. 

Als andere Symptome sind Schweiße, zunehmende Schwäche, Abmagerung 
und Appetitmangel zu nennen. Fieber kann fehlen oder vorhanden sein. Im 
Blute bildet sich öfter eine sekundäre Anämie aus und eine Lymphopenie. Die 
Blutkörperchensenkung ist stark erhöht. Diazoreaktion fehlt. Schließlich tritt 
starke Kachexie ein. 

Der Verlauf ist langsam und das Leiden unheilbar chronisch. Der Tod tritt 
meist nach 1—2 Jahren an Komplikationen oder Herzinsuffizienz ein. 

Die Diagnose ist nur bei der Lymphosarkomatose innerer Organe schwierig, 
manchmal nicht mit Sicherheit zu stellen (z.B. beim Ausgang vom Darm). 
Bei Befallensein äußerer Lymphdrüsen ist sie in fortgeschrittenen Fällen nicht 
schwierig und läßt sich vor allem auch gegenüber der Lymphogranulomatose 
durchführen, da deren charakteristische Erscheinungen (periodisches Fieber, 
Diazoreaktion, Milzschwellung, Pruritus, Eosinophilie usw.) fehlen. Die Unter- 
suchung einer exstirpierten Lymphdrüse kann die Diagnose sichern. 

Die Therapie besteht in dem Versuch einer intensiven Röntgenbehandlung, 
die manchmal zuerst einen frappanten Erfolg hat. Ob eine Heilung möglich ist, 
kann heute noch nicht übersehen werden. Rezidive treten auf, die dann röntgen- 
refraktär sein können. 


B. Myelom (KAHtersche Krankheit). 


Das Myelom ist eine Geschwulstbildung, die ihren Ausgang von den spezifischen 
Elementen des Knochenmarks nimmt und sich daher nach den verschiedensten 
Richtungen entwickeln kann. Man kennt Myelome aus Myelocyten, M yelo- 
blasten, Plasmazellen, Lymphocyten, Erythroblasten. Man kennt auch gemischt- 
zellige Myelome. Sie haben aber nichts mit Leukämien gemeinsam, da es sich 
bei ihnen um umschriebene Wucherungen handelt, und da sie zuweilen die 
Compacta und das Periost des Knochens durchsetzen und in das benachbarte 
Gewebe infiltrierend einbrechen. Sie können auch Metastasen in entfernteren 
Organen (Leber, Milz, Niere, Lymphdrüsen usw.) bilden. Das Myelom tritt 
oft multipel auf. Man findet es besonders in den Knochen des Brustskelets (Rippen 
und Sternum), auch des Beckens und der Wirbelkörper, öfter im knöchernen 
Schädel, aber auch in anderen Skeletgebieten. Es tritt in der Regel in mittlerem 
oder höherem Lebensalter auf. 

An klinischen Erscheinungen stehen die Schmerzen weit im Vordergrund, 
die rheumatoid und öfter auf bestimmte Knochen beschränkt oder weit 
verbreitet sind. Die Druckempfindlichkeit der Knochen, z. B. der Rippen, des 
Sternums, ist groß. Wenn die Tumoren den Knochen auftreiben und rarefi- 
zieren, so findet man sicht- und fühlbare Vorsprünge. Deformitäten stellen sich 
ein. Es kommt zu Spontanfrakturen. Heftige Kopfschmerzen, Lähmungen 
von Gehirnnerven, paraplegische Störungen usw. können durch Druck auf Gehirn 
und Rückenmark entstehen. Das Röntgenbild zeigt multiple Aufhellungen in 
rundlicher Form der an den erkrankten Stellen zum Teil aufgetriebenen Knochen. 

Öfter besteht leichtes Fieber, in anderen Fällen fehlt es. Allgemeinerschei- 
nungen wie Mattigkeit, Appetitlosigkeit sind vorhanden. Der Blutbefund ist 
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abgesehen von einer leichteren oder stärkeren sekundären Anämie ohne Besonder- 
heit. Im Urin findet sich meist, aber nicht immer der charakteristische BENCE- 
Jongssche Eiweißkörper. Man weist ihn nach, indem man den Urin erhitzt; 
bei 60° stellt sich eine Trübung ein, die bei weiterem Erhitzen wieder ver- 
schwindet. Die Eiweißausscheidung kann eine erhebliche sein. 

Das Leiden dauert höchstens 1—l!/, Jahre. Die Kranken sterben meist 
an Komplikationen oder Marasmus. 

Die Prognose ist absolut infaust. 

Die Diagnose wird aus dem ganzen Krankheitsbild, dem Röntgenbefund 
und dem Nachweis des BENCE-Jongsschen Eiweißkörpers gestellt. Differential- 
diagnostisch muß an die Metastasenbeildungen in anderen Organen ablaufender 
maligner Geschwülste (z. B. Mamma- und Prostatacarcinome usw.) gedacht 
werden, die sich auch im Knochenmark an einzelnen Stellen entwickeln können. 

Die Therapie ist rein symptomatisch, vor allem auf die Verhütung von 
Spontanfrakturen gerichtet. 


VIll. Erkrankungen der Milz. Splenomegalien 
und Lipoidosen. 


Die Milz beteiligt sich infolge ihrer wichtigen vielseitigen Funktion (s. S. 252) 
an vielen Krankheiten gewissermaßen sekundär mehr oder weniger deutlich. 
und kann sich dabei als Folge ihrer abgeänderten oder in bestimmter Richtung 
gesteigerten Funktion wenig oder stark vergrößern. Inwieweit es primäre 
Erkrankungen der Milz gibt und welche Krankheitsbilder zu ihnen zu rechnen 
sind, darüber besteht heute noch keine Klarheit. Die Milz ist in vieler 
Beziehung ein Teil großer, über den Körper verbreiteter Gewebearten, z.B. des 
blutbildenden und des reticuloendothelialen Gewebes, die oft, vielleicht immer, 
gemeinsam reagieren und gemeinsam erkranken, wobei freilich die Erkrankung 
in dem einen Teil intensiver und sichtbarer vor sich gehen kann als im anderen. 
Hierher gehören auch die sog. hepato-lienalen Erkrankungen, d.h. diejenigen 
Erkrankungen, bei denen Leber und Milz gleichzeitig oder nacheinander krank 
werden. Da die heterogensten Krankheiten hepato-lienal ablaufen können, so 
hat die Zusammenfassung differentialdiagnostisches Interesse. Was die Hormon- 
funktion der Milz anbelangt, so wird man wohl mit einer solchen rechnen müssen. 
Sie ist aber heute noch nicht so klar zu definieren, daß es gelingt, die Wirkung 
einer Hypo- bzw. Afunktion und einer Hyperfunktion zu erkennen, und wie 
bei anderen Hormondrüsen als primäre Krankheiten zu beschreiben. Es kann 
sich also nur darum handeln, einen kurzen Überblick über Ursachen und Art 
der Megalosplenien zu geben. 


A. Megalosplenien bei Infektionen. 


Bei allen Infektionen muß es zu einer Reaktion der Milz kommen, da sie einen wichtigen 
Teil des Abwehrapparates im Körper darstellt. Sie reagiert auf die eingedrungenen Mikro- 
organismen und deren Toxine und auf die Produkte, welche aus dem körpereigenen Gewebe 
unter deren Einfluß abnormerweise gebildet werden. Die Milz ist das Filter, das mit Hilfe 
seiner Reticuloendothelzellen, die den größten Teil ihres schwammigen Aufbaus bilden, 
alles Schädliche gelöst oder ungelöst durch aktive Zelleistung oder passive Adsorption 
abfängt und — soweit sie es vermag — verarbeitet, die aber vielleicht auch Produkte (Anti- 
körper, Fermente usw.) produziert, um die Schädlichkeiten gleichzeitig außerhalb des Or- 
gans zu bekämpfen. Diese Funktionssteigerung führt zur Veränderung und oft Vergröße- 
rung des Organs (Infektionsmilztumor) einmal infolge der reaktiven Hyperämie, die vor 
allem bei akuten Infektionen mit Bakteriämie mit einer Anhäufung weißer Blutzellen 
(Knochenmarksriesenzellen, oxydase-positiver Leukocyten, Lymphocyten, phagocytie- 
render Pulpazellen usw.) verbunden ist, dann aber auch durch Wucherung der Pulpaelemente 
(Reticulum, Endothel), während die Follikel öfter eine Neigung zur Rückbildung zeigen. 
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Die Milzreaktion ist bei den einzelnen Infektionen verschieden stark und zeigt gewisse 
histologische Unterschiede, auf die hier im einzelnen nicht eingegangen werden kann. Der 
Grund liegt zum Teil darin, daß die Milz dem Einfluß der verschiedenartigsten Toxine 
unterliegt, wie sie durch die Bakteriotoxine selbst, aber auch durch unter dem Einfluß 
der Infektionserreger entstehende Zerfallsprodukte körper- und organeigener Zellen ge- 
geben sind, und dazu kommt ferner noch der Einfluß der im Verlauf jeder Infektion sich 
ausbildenden Umstimmung (Allergie), die sich auch cellulär auswirkt. So sind die Infektions- 
milzen nichts Einheitliches, wenn auch gewisse Grundzüge allen gemeinsam sind. 

Eine derartige akute Milzschwellung mäßigen Grades findet man z. B. stets bei Typhus 
abdominalis und den paratyphösen Erkrankungen, sie bildet sich mit deren Abheilung 
wieder zurück. Septische Anginen, in besonders hohem Grade die Monocytenangina, ver- 
anlassen einen größeren, oft lange nach Abklingen der Krankheit noch nachweisbaren 
Milztumor. Das Rückfallfieber, die WEıtsche Krankheit, Kala-Azar, die Malaria, die BAnG- 
sche Krankheit und das Maltafieber sind stets von einer Milzvergrößerung begleitet. Aber 
auch Scharlach, Masern, Fleckfieber und andere akute Infektionskrankheiten (besonders 
Strepto- und Staphylokokkenerkrankungen) führen zu Milzveränderungen, wobei es jedoch 
nicht immer oder nicht während der ganzen Dauer der Erkrankung zu einer sicher nachweis- 
baren Vergrößerung des Organs kommt. Immer aber kreisen Bakterien im Biute. Die 
anderen Infektionskrankheiten (z. B. Tetanus, Diphtherie, Botulismus usw.), bei denen 
keine Bakterien kreisen, sondern nur Toxine, machen keine Milzschwellung, führen viel- 
mehr zu andersartigen Veränderungen. 

Chronische Milzschwellungen als Ausdruck einer chronischen Infektion nehmen öfter 
größeren Umfang an. Neben speziellen, der einzelnen Infektion eigenen pathologischen 
Veränderungen, handelt es sich hierbei um eine wirkliche Hyperplasie, um eine gleichmäßige 
Vermehrung aller geweblichen Milzbestandteile. So findet man bei chronischer Malaria und 
bei der chronischen Form der Kala-Azar (Leishmaniasis interna, tropische Splenomegalie) 
sehr große Milztumoren, die die ganze linke Bauchseite einnehmen können. Auch die Milz- 
tuberkulose (‚isolierte Form‘), sowie chronisch -septische Krankheiten, z. B. die Endo- 
carditis lenta führen zu einer großen Milzschwellung. Bei diesen Erkrankungen ist oft 
gleichzeitig die Leber vergrößert (Hepato-Splenomegalie). Hierher gehören auch Spät- 
zustände lang dauernder BanGscher Krankheit. Dasselbe gilt für den Milztumor bei here- 
ditärer infantiler Lues. Die erworbene Lues führt auch zur Milzvergrößerung, die aber 
einen geringeren Umfang hat. 

Hier wäre noch die Lymphogranulomatose der Milz anzuführen, die aber ihren besonderen 
histologischen Aufbau zeigt (s. S. 323). 


B. Megalosplenie bei Lebereirrhosen. BAntTische Krankheit. 


Der Milztumor bei Lebercirrhose gleicht in mancher Beziehung der Infektions- 
milz, weicht aber andererseits stark von ihr ab. Er zeigt die verschiedenartigsten 
Veränderungen; neben Speicherungsvorgängen (Lipoid, Fe usw.), Zelleinwande- 
rungen und Wucherungen der Sinusendothelien findet man Blutstauung und 
Blutungen, vor allem aber eine starke, immer mehr um sich greifende Wucherung 
des perivasculären und trabeculären Bindegewebes. Leber und Milz reagieren 
auf dieselben Schädigungen gemeinsam und gleichzeitig ( Hepato-Splenomegalie), 
wenn auch manchmal die Milzvergrößerung früher erkennbar wird wie die 
Größenveränderung der Leber (,,präcirrhotischer Milztumor‘‘) und bedeutende 
Dimensionen annimmt (splenomegale Cirrhose). Das gilt sowohl für die HAnoT- 
sche wie für die LAenneosche Form der Lebercirrhose. 

Zu den splenomegalen Cirrhosen ist auch die BAnTısche Krankheit zu rechnen, 
die wohl nur eine besondere Verlaufsart der Lebercirrhose ist. BAnTI hat 1894 
unter dem Namen Splenomegalie mit Lebercirrhose ein Krankheitsbild be- 
schrieben, das vornehmlich bei Jugendlichen vorkommt und ätiologisch weder 
mit Infektionskrankheiten noch mit Alkoholmißbrauch etwas zu tun hat. Es 
zerfällt in drei Stadien. Im ersten anämischen Stadium, das 3—12 Jahre dauert, 
haben die Kranken Nasenbluten und klagen über Ermüdung und Herzklopfen. 
Es läßt sich ein Milztumor und eine stärkere Anämie vom sekundären Typus 
mit Poikilocytose und Anisocytose bei normaler Leukocytenzahl oder Leukopenie 
mit Monocytose feststellen. Ikterus fehlt, die Leber ist nicht verändert, zu- 
weilen besteht intermittierendes Fieber. Im zweiten Stadium, das nur wenige 


Milzinfarkt und Milzabsceß. 329 


Monate dauert (Übergangsstadium), verändert sich die blasse in eine gelblich- 
braune Hautfarbe und es entwickeln sich dyspeptische Beschwerden. Die Leber 
ist jetzt etwas vergrößert und überragt den Rippenbogen. Im Urin findet sich 
Urobilinogen. Die Urinmenge vermindert sich. Im dritten ascitischen Stadvum, 
das 6—12 Monate dauert, entsteht unter Verkleinerung der Leber ein Ascites 
wie bei der LaernnEcschen Cirrhose, die Anämie tritt deutlicher in Erscheinung. 
Die Harnmenge ist klein, im Harn findet sich Urobilinogen, zuweilen eine Spur 
Bilirubin. Der Stuhl ist gefärbt. Unter zunehmender Kachexie geht schließlich 
der Kranke zugrunde. 


Anatomisch findet sich eine starke Veränderung der Milz, deren Vene meist eine sklero- 
sierende Endophlebitis aufweist, die bis in die Pfortader sich erstrecken kann. Dazu kommt 
eine starke Wucherung des Stützgewebes, besonders im präfollikulären und follikulären 
Abschnitt, die eine bindegewebige Umwandlung und schließlich einen Schwund der Follikel 
herbeiführt. Auch die Pulpa wandelt sich allmählich in starres hyalines Bindegewebe 
um. So kommt es zurmehr oder weniger ausgeprägten Fibroadenie der Milz. Die Veränderungen 
haben im übrigen große Ähnlichkeit mit denen, die man in der Milz bei Lebercirrhose findet. 
Es bestehen nur graduelle Unterschiede. Die Leber zeigt im ersten Stadium keine Ver- 
änderung, im zweiten eine sklerosierende Endophlebitis der Pfortader und eine interstitielle 
Hyperplasie des Bindegewebes, im dritten Stadium gleicht sie der atrophischen Leber- 
cirrhose. Das Knochenmark ist auch in den langen Röhrenknochen rot, die Lymphdrüsen 
sind nicht verändert. 

Die Pathogenese der Krankheit ist umstritten. Banrtı glaubt, daß durch 
irgendwelche Toxine die Melz primär erkranke; in ihr bilden sich toxische 
Substanzen, die der Leber und dem allgemeinen Kreislauf zufließen und so 
allmählich die Cirrhose, die Anämie und Kachexie herbeiführen. Die Leber- 
cirrhose wäre also eine sekundäre Erkrankung. Diese Erklärung wird aber heftig 
bestritten. Tatsächlich findet man nur äußerst selten Fälle, die als BAnTıische 
Krankheit angesprochen werden können. Meist handelt es sich um Leber- 
eirrhosen oder um Fälle von kongenitaler Leberlues und andere hepato-lienale 
Erkrankungsformen. 


Als Therapie ist von Bantı die Splenektomie empfohlen worden, deren 
günstige Einwirkung bei frühzeitiger Ausführung anerkannt werden muß, wenn 
auch eine völlige Heilung wohl kaum erreicht wird. 


C. Megalosplenie bei Stauung und Pfortadererkrankung. 

Der Stauungsmilztumor, wie er bei Kreislaufinsuffizienz vorkommt, ist nie 
erheblich. Nur die perikarditische Pseudolebercirrhose, welche eine Folge der 
Öbliteration des Herzbeutels und der dadurch bedingten chronischen Stauung 
im Pfortadergebiet der Leber und Milz ist, kann zu erheblicher Vergrößerung 
der Milz führen. Dasselbe gilt für alle chronischen Pfortaderaffektionen, vor 
allem für die Thrombose der Pfortader und der Milzvenen, welche besonders 
bei Jugendlichen zu großen Milztumoren mit begleitender Leukopenie führen 
können. 


D. Milzinfarkt und Milzabsceß. 


Der Milzinfarkt kann in seltenen Fällen, z. B. bei chronischer Malaria und 
Leukämie durch T’hrombose zustande kommen. In der Regel entsteht er embolisch 
bei Endokarditis und Herzinsuffizienz mit Thrombenbildung im linken 
Herzen. 

Der Milzabsceß entsteht immer embolisch bei septischen Erkrankungen, 
besonders septischer ulceröser Endokarditis. Die mit Bakterien beladenen 
Emboli verstopfen einen Ast der Milzarterie, die Bakterien führen im Infarkt- 
gebiet zu einer Abszedierung. Auch in der Typhusmilz kann selten einmal ein 
Absceß entstehen. 
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Der Infarkt kann symptomlos verlaufen. Er kann aber ebenso, wie es der 
Absceß immer macht, zu plötzlichen Schmerzen in der Milzgegend führen, woraus 
die Wahrscheinlichkeitsdiagnose möglich wird. 

Therapeutisch kommt beim Milzabsceß zur Verhütung einer Perforation in 
die Bauchhöhle die Splenektomie in Frage. 


E. Megalosplenien bei Blutkrankheiten. 


Die Milzvergrößerung bei Blutkrankheiten ist bereits mit diesen eingehend 
besprochen worden. Hier soll sie daher nur kurz rekapituliert werden. Sie findet 
sich bei allen Formen der Leukämien, besonders groß bei den Leukämien mit 
myeloidem Blutbild, bei der perniziösen Anämie, bei der konstitutionellen und 
erworbenen hämolytischen Anämie, bei der Polycythämie, bei den Osteosklerosen, 
bei thrombopenischer Purpura (WERLHOFsche Krankheit). 


F. Neubildungen der Milz. Echinococeus. 


Neubildungen der Milz sind sehr selten. Man findet Sarkome, die vom Stroma 
ihren Ausgang nehmen und noch seltener isolierte Lymphosarkome, die aus den 
Zellen des Milzparenchyms sich entwickeln. Man muß daran denken, wenn bei 
jugendlichen Individuen ein rasch wachsender, höckeriger, derber Milztumor 
vorliegt, der zu Kachexie und evtl. Anämie führt. 

Primäre Carceinome gibt es in der Milz nicht. Metastatische Tumoren der 
Milz sind nicht häufig. 

Von gutartigen Geschwülsten sind zu erwähnen gelegentlich vorkommende 
cystische Tumoren teilweise traumatischer Entstehung und @Gefäßgeschwülste 
(Häm- und Lymphangiokavernome). Die letzteren können sehr groß werden und 
die Indikation für die operative Entfernung abgeben. 

Die seltene Lokalisation des Echinococcus in der Milz (meist multilokulär) 
führt gleichfalls zu mehr oder weniger starker Vergrößerung des Organs. Dabei 
findet sich oft im Blute eine Eosinophilie. 


(&. Ablagerungs- und Speicherungsvorgänge in der Milz. 
Die Milz bei Stoffwechselstörungen. 


Daß die Milz, worauf ihr ganzer histologischer Aufbau hinweist, ein wichtiges 
Ablagerungs- und Speicherungsorgan darstellt, wurde schon oft hervorgehoben. 
So nimmt sie bei vielen Krankheiten auch in dieser Beziehung regen Anteil. 


1. Die Amyloidmilz. 


Die Amyloidablagerung hat praktisches Interesse, weil mit ihr oft eine klinisch leicht 
feststellbare Megalosplenie verbunden ist, zumal die Milz bei allgemeiner Amyloidose in 
99% der Fälle befallen ist und die Amyloidablagerung in der Milz anfängt. Man unterscheidet 
3 Formen: die gleichmäßig ausgedehnte diffuse Ablagerung in der Pulpa (Schinken- und 
Speckmilz), die auf die Lymphknötchen und ihre Umgebung beschränkte (Sagomilz) und 
die kombinierte Form (Schinken-Sagomilz). Die Sagomilz ist meist nicht vergrößert, sogar 
verkleinert, die Schinkenmilz ist immer vergrößert und verdickt. Die Amyloidablagerung 
findet sich bei dem Pulpaamyloid in Capillaren und Venen, sowie in den Reticulumfasern, 
beim Lymphknötchenamyloid in den Pinselarterien und in den perinodulären Capillaren. 
Als Atiologie kommen chronische Infektionen in Betracht, was dafür spricht, daß der chro- 
nische Eiwerßzerfall für das Entstehen der Ablagerung des den Eiweißstoffen nahestehenden, 
vielleicht ein Gemisch von Eiweiß mit Kohlehydraten oder Lipoiden darstellenden Amyloids 
wichtig ist. In vorderster Linie sind hierbei die Tuberkulose, dann die Lepra zu nennen, 
sowie chronische Biterungen und Entzündungen (OÖsteomyelitis, Bronchiektasie, Fisteln usw.), 
in einem kleinen Prozentsatz der Krebs, die Lues und das Granulom. Die Diagnose kann bei 
Vorhandensein anderer Außerungen der Amyloidose speziell der Nieren (Amyloidnephrose) 
und bei Vorliegen einer der genannten Grundkrankheiten vermutungsweise gestellt werden. 
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2. Die Pigmentablagerungen. 


Die hämoglobinogenen Pigmentablagerungen von Hämosiderin, Hämatoidin, Malaria- 
melanin und Gallenfarbstoff, sowie die nichthämoglobinogenen von melanotischem und braunem 
Abbaupigment, sog. Lipofusein finden fast ausschließlich in den Zellen statt, die von ASCHOFF 
als reticuloendothelialer Apparat bezeichnet wurden. Diese Ablagerungen haben mehr 
pathologisch-anatomisches und physiologisches Interesse. 


3. Lipoidablagerungen, Xanthomatose. 


Dasselbe gilt für die häufigen Fett- und Lipoidablagerungen, die sich in demselben Zell- 
system, aber auch in den Bälkchen und in der Kapsel zwischen den Fasern und in den Binde- 
gewebszellen, zuweilen in Leuko- und Lymphocyten der Pulpamaschen und in den Deck- 
zellen der Kapsel finden (LUBARSCH). Sie sind aber hier nicht etwa durch Degeneration des 
Protoplasmas entstanden, sie sind vielmehr aus Blut und Gewebssäften durch Aufsaugung 
und Adsorption aufgenommen. 

Bei intensiveren Lipämien, bzw. Lipoidämien und Chelesterinämien, besonders der 
diabetischen, findet man starke Ablagerungen nicht nur in den inneren Organen, besonders 
der Milz (innere diabetische Xanthomatose, Lipordzellenhyperplasie Pıcks), sondern auch 
äußerlich in der Haut (Xanthomatose), in der Öornea (Arcus lipoides corneae). Cholesterin- 
ester, Gemische aus Cholesterinestern und Neutralfetten lagern sich in die Reticulumzellen 
der Pulpa, in die Adventitiazellen der Blutgefäße, aber auch in die Sinusendothelien ein. 
Auch in anderen Organzellen, z. B. den KUPFFErschen Sternzellen der Leber, in den Reti- 
culumzellen des Knochenmarks, der Tonsillen, der Thymus, der Lungen usw. finden sich 
die Einlagerungen. Ähnliches kommt bei hochgradiger Fettsucht vor. Die Speicherung 
selbst und deren Lokalisation wird von dem jeweiligen Zustand der Zellen und den Strö- 
mungsverhältnissen bestimmt; Vorbedingung ist aber die Anhäufung der Speicherstoffe in 
Blut und Gewebssäften. 

An diese Gruppe schließen sich einige neuerdings bekanntgewordene, seltenere, wohl- 
charakterisierte Krankheitsbilder eng an, bei denen eine Störung des Fett-, bzw. Lipoidstoff- 
wechsels vorliegt, so daß es zu ausgedehnten Ablagerungen von Lecithin, Cholesterin und dem 
Cerebrosid ‚„Kerasin‘‘ kommt. EPSTEIN spricht von Lipoidsteatosen, bzw. Lipoidosen, bei 
denen man Ablagerungen von Fett- und Lipoidgemischen findet, deren einzelne Typen 
aber durch das Vorherrschen einer bestimmten Gruppe der Lipoide charakterisiert sind (cere- 
brosidige, phosphatidige und cholesterinige Lipoidose). Damit hat die von L. Pıck durch- 
geführte Trennung der Gruppe in einzelne Krankheitsbilder eine chemische Begründung 
gefunden. 


a) Die GAuCHERSche Krankheit (cerebrosidige Lipoidose). 


Die Krankheit wurde von GAUCHER 1882 entdeckt und vor allem von 
MARTINI und L. Pıck als Stoffwechselkrankheit erkannt, die zu Speicherung 
einer bestimmten Substanz in Milz, Leber, Lymphknoten und Knochenmark 
führt. Diese Substanz gehört zu den Üerebrosiden (Sphyngogalaktosiden) und 


_ wurde als Kerasın identifiziert (LIEB und EPsSTEIN). 


In der stark vergrößerten Milz finden sich die Einlagerungen nie in den Sinusendothelien, 


_ sondern nur in den Reticulumzellen der Pulpa und in den adventitiellen und vasculären Zellen 


der Arteriolen, die zu großen epithelähnlichen Zellen werden, in der Pulpa in unregelmäßigen 
Inseln und Nestern zusammenliegen und zwischen denen Erythrocyten, Lymphocyten und 
Plasmazellen eingebettet sind. Die Anhäufungen dieser Gaucherzellen geben der Milz, die 


' je nach der Intensität der hämochromatischen Pigmentierung rötlichgrau, blaßziegelrot, 


' auch violett aussieht, makroskopisch ein dicht gesprenkeltes marmoriertes und fleckiges 


Aussehen (Gauchermilz). Die Gaucherzellen findet man in der Leber, den Lymphknoten 
und im Knochenmark, wo sie bei stärkerer Anhäufung zu Auftreibungen mit Rarefizierung 
der Knochensubstanz (Spontanfrakturen) führen können (ossärer Typus). Die Speicherung 
setzt natürlich eine Anreicherung des Blutes und der Gewebssäfte mit dem Lipoidmaterial 
voraus. Wie es dazu kommt, entzieht sich heute noch unserer Kenntnis. 

Die Krankheit betrifft vornehmlich die jüdische Rasse, und zwar überwiegend 
das weibliche Geschlecht; sie tritt in etwa !/, der Fälle familiär und in den ersten 
Lebensdezennien auf. 


Klinisch steht im Vordergrund der mächtige Milztumor, die erhebliche 
Vergrößerung der Leber und eine mehr oder weniger hochgradige Anämie. 
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Der Beginn ist schleichend, das Allgemeinbefinden anfänglich wenig gestört, 
dann stellen sich Müdigkeit und Schwächegefühl ein. Oft wird wm Kindesalter 
zufällig der Milztumor festgestellt, der langsam wächst. Später kommt es zu 
einer Vergrößerung der Leber (Spleno-Hepatomegalie). Selten zeigen sich leichte 
erbsen- und bohnengroße Schwellungen der äußeren Lymphdrüsen. Die Haut 
nimmt frühzeitig eine eigenartige, gelblichbraune bis ockerfarbene, zuweilen 
bronzefarbene oder subikterische Verfärbung an, vornehmlich an den belichteten 
Partien (Ausdruck der Hämochromatose). Die Schleimhäute bleiben frei. An 
den Lidspalten findet sich zuweilen eine bräunlichgelbe keilförmige Verdickung 
der Conjunctiva mit der Basis zum Cornealrand. Im Blut zeigt sich eine meist 
geringe Leukopenie mit Neutro- und Lymphopenie. Es entwickelt sich eine 
Anämie vom sekundären Typus, später auch eine Thrombopenie. Nunmehr 
tritt oft eine hämorrhagische Diathese (Nasen-, Zahnfleisch-, Mund-, Rachen-, 
Magenblutungen, Blutstühle usw.) auf. Die vergrößerte Milz macht gelegentlich 
Leibschmerzen. Öfter wird über ziehende Schmerzen in den Knochen geklagt. 
Es können sich dann lokalisierte Auftreibungen finden, Verbiegungen und 
Spontanfrakturen. Die Röntgenuntersuchung deckt die Veränderungen als 
Aufhellungen auf, die lokalisiert oder verbreitet dem Skelet eine fleckige 
Zeichnung geben. Die Kranken sterben meist an einer interkurrenten Erkran- 
kung, nur selten an Kachexie und rapid progredienter Anämie. 

Die Differentialdiagnose ist sehr schwierig, meist wird eine Fehldiagnose wie 
Morbus Banti, hämolytischer Ikterus, thrombopenische Purpura, Myelom u.a. 
gestellt. Die sichere Diagnose bringt erst die Autopsie oder die Untersuchung 
der exstirpierten Milz. Von entscheidender diagnostischer Bedeutung kann die 
Untersuchung einer exstirpierten Lymphdrüse, des Knochenmark- oder Milz- 
punktates sein. 

Eine therapeutische Maßnahme zur Beseitigung der Krankheit gibt es nicht. 
Bei übergroßer Milz wird die Splenektomie zur Beseitigung der von ihr ver- 
ursachten Beschwerden empfohlen. 


b) NIEMANN-Picksche Krankheit. Lipoidzellige Splenomegalie 
(phosphatidige Lipoidose). 

Das Krankheitsbild wurde von NIEMANN 1914 zuerst beschrieben und 
später von L. Pıck pathologisch-histologisch genau charakterisiert und von der 
GAUCHERschen Krankheit abgetrennt. 

Es handelt sich um eine konstitutionelle angeborene und familiäre Störung 
des Lipoidstoffwechsels, bei der zum Unterschied vom Morbus @Gaucher Lecithin 
und vermutlich noch andere Phosphatide (ErstEin und LORENZ) gespeichert 
werden. Kerasin wird nicht gefunden. Der Lecithingehalt der NIEMANN-PIcK- 
Milz ist Smal größer als der einer normalen Milz. 


Die Speicherung erfolgt nicht, wie beim Gaucher, nur in den Reticulumzellen, sondern 
greift weit darüber hinaus; sie erfolgt auch in den epithelialen Bestandteilen von Leber, 
Nieren, Nebennieren, Schilddrüse, schließlich auch in den Herzmuskelzellen, glatten 
Muskelfasern, Ganglien- und Gliazellen des Zentralnervensystems u. a. m. Die speichernde 
Substanz wird wieder dem Blute und den Gewebssäften entnommen. Durch die hochgradige 
Speicherung aller Organe werden deren Funktionen immer mehr geschädigt, so daß früh- 
zeitig der Tod eintritt. 


Die Erkrankung setzt im frühesten Kindesalter ein. Die Kinder, die zuweilen 
mongoloiden Typus zeigen und öfter jüdischer Abstammung sind, sterben 
schon im 7.—10. Monat. Bereitsin den ersten Monaten fällt meist die Anschwellung 
des Leibes auf, der immer umfangreicher wird; sie ist durch die zunehmende, 
später enorme Vergrößerung der Milz und eine geringere der Leber bedingt. 
Später kommen leichter Ascites und Stauungserscheinungen (Ödeme der Füße, 
Lidödem, Stauungskatarrh der Lunge) hinzu. Öfter wird über Durchfälle 
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berichtet. Die äußeren Lymphdrüsen schwellen manchmal mäßig an. Die 
Haut nimmt an den belichteten Teilen eine blaßbräunliche und graugelbe Farbe 
an. Im Blut, das mehrfach lipämisch getrübt und auffallend cholesterinreich 
gefunden wurde, läßt sich eine sekundäre Anämie und Leukopenie feststellen, 
andere finden keine deutliche chemische Veränderung und eine Leukocytose. 
Der Verlauf der Krankheit ist ein schneller, die fortschreitende Kachexie führt 
zum "Tode. 


Die Diagnose kann auch hier durch Untersuchung einer exstirpierten Drüse 
oder des Milzpunktates gesichert werden, wobei charakteristische große, mit 
kleinen runden, mäßig glänzenden Tröpfchen (Lipoide und Neutralfett) erfüllte 
Zellen mit runden hellen Kernen gefunden werden können. 

Die therapeutische Milzexstirpation hat höchstens kurzen Erfolg. Andere 
Mittel bringen keine Hilfe. 


€) ÜHRISTIAN-SCHÜLLER Sche Krankheit (eholesterinige Lipoidose). 


Dieses Krankheitsbild wurde als ‚eigenartige Schädeldefekte im Jugend- 
alter‘‘ von SCHÜLLER 1915 zuerst beschrieben und dann von dem Amerikaner 
CHRISTIAN 1919 eingehend klinisch umgrenzt. 

Es handelt sich um eine konstitutionelle Störung des Fett- und Lipoidstoff- 
wechsels, bei der es zu einer Hypercholesterinämie und zu ausgedehnten Zell- 
einlagerungen von Cholesterin kommt. In einer Milz wurde von EPSTEIN und 
LorENZ das 20fache des normalen Cholesterinwertes neben starker Zunahme des 
Neutralfettes festgestellt. 

Die Krankheit beginnt öfter in kindlichem Alter (3.—10. Lebensjahr), ist aber 
auch bei Erwachsenen (älteste Beobachtung 47. Jahr) festgestellt. Sie suchen 
wegen Augenstörungen oder Geschwulstbildungen am Schädel u. a. den Arzt auf. 

Im Vordergrund des klinischen Bildes stehen die Skeletveränderungen, beson- 
ders am Schädelknochen, aber auch oftmals an den Knochen des Stammes 
(Becken, Oberschenkel, Wirbelsäule, Unterkiefer usw.), an denen sich bei der 
Röntgenuntersuchung multiple unregelmäßige und ungleichmäßig aufgehellte 
Defekte feststellen lassen. Vielfach bildet sich ein- oder doppelseitig ein Kxopkh- 
thalmus aus und dazu treten hypophysäre Symptome wie Diabetes insipidus und 
Degeneratio adiposo-genitalis. An der Haut zeigen sich zuweilen xanthomartige 
Knötchen, ebenso an den Lidern. Gewisse Krankheitserscheinungen innerhalb 
der Mundhöhle sind oft die frühesten Symptome. Häufig sind Schwellungen 
des Zahnfleisches und Lockerwerden der Zähne. Vereinzelt ist über Stomatitis 
berichtet, einmal über einen Defekt an der Lippe, aus dem zeitweise ein lipämi- 
sches, wie Sahne aussehendes, Fett und Cholesterin enthaltendes Serum 
abtropfte, bei fettreicher Ernährung mehr, bei fettarmer weniger (BÜRGER und 
GrÜüTz). In einem Teil der Fälle, aber nicht regelmäßig, besteht eine Spleno- 
Hepatomegalie. 

Der Verlauf ist ein chronischer. Es kommen offenbar periodische 
Besserungen vor. 

Pathologisch-anatomisch findet sich in schweren Fällen das Bild einer generalisierten 
Xanthomatose (CHIARI). Am knöchernen Schädeldach sieht man multiple scharfrandige, 
mit grauweißem bis gelblichem Gewebe ausgefüllte Lücken, an den anderen Knochen sind 
die Lücken der Spongiosa mit grellgelbem Gewebe ausgefüllt, das die Compacta durchsetzen 
und auf die Umgebung der Knochen übergreifen kann. Die Dura ist mit knolligen, grell- 
gelben Knoten durchsetzt, die auf das Groß- und Kleinhirn drücken (evtl. Hirndruck- 
erscheinungen). Dieselben Gewebsmassen füllen die Orbitae aus (Exophthalmus) und um- 
hüllen erdrückend die Hypophyse und deren Stiel (hypophysäre Symptome). Auch Pleura, 
Zahnfleisch können die knötchenförmigen Einlagerungen zeigen, ebenso die Lungen, die 


Leber, die Milz (nicht regelmäßig) usw. Mikroskopisch bestehen die Wucherungen aus Granu- 
lationsgewebe, das reich an schaumigen, teils vielkernigen großen Zellen ist, die Cholesterin 
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und Neutralfett gespeichert haben. Beides findet sich aber auch in Fibroblasten und frei 
in den Gewebsspalten. 
Therapeutisch scheint fettfreie Ernährung eine große Bedeutung zu haben. 
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Krankheiten der Muskeln, Gelenke und Knochen. 
Von 
S. J. THANNHAUSER-Freiburg ı. B. 


Mit 16 Abbildungen. 


Man ist heute noch zu leicht geneigt, alle Erkrankungen, die mit Schmerzen 
am Bewegungsapparat, an Muskeln, Knochen und Gelenken einhergehen, mit 
dem Begriff ‚„‚Rheumatismus“ zu kennzeichnen. Das Wort Rheumatismus 
leitet sich ab von 0&w —= „ich fließe‘‘. Im früheren Jahrhunderten deutete man 
das Wort Rheumatismus entweder als ‚fließende‘ Krankheit, die von einem 
Körperteil zum anderen wandert oder als eine Krankheit, die durch Schleimfluß, 
durch ein Herabfließen von Schleim aus den Luftwegen in die Säfte entstünde. 
Heute wissen wir, daß der Rheumatismus keine Krankheitseinheit ist. Jede 
Infektionskrankheit kann zu schmerzhaften Schwellungen der Muskulatur und 
der Gelenke führen. Wir wissen, daß Gelenkschmerzen und Muskelschwellungen 
sowohl durch Infektionserreger als auch durch ihre Toxine ausgelöst werden 
können. Schmerzhafte Schwellungen an Muskeln und Gelenken können der 
Ausdruck einer Überempfindlichkeitsreaktion des Körpers gegen gewisse Stoffe 
sein. Gefäßveränderungen in der Umgebung der Gelenke und in den Muskeln 
können sekundär zu schmerzhaften Veränderungen in diesen Organen Ver- 
anlassung geben. In gleicher Weise können sich Erkrankungen des Nerven- 
systems an Knochen, Muskeln und Gelenken auswirken. Stoffwechselkrankheiten 
und endokrine Störungen gehen nicht minder häufig mit schweren Veränderungen 
am Bewegungsapparat einher. Diese Vielgestaltigkeit der Atiologie der Er- 
krankungen des Bewegungsapparates soll davor bewahren, mit der Diagnose 
„Rheumatismus‘“ zu leichtfertig zu verfahren. 


A. Erkrankungen der Muskulatur. 


1. Myalgien (Muskelrheumatismus). 


Symptomatologie. Die Erkrankung setzt meist mit einem plötzlichen, 
blitzartigen Schmerz in einem Muskel oder einer Muskelgruppe ein. Einzelne 
Stellen der Muskulatur sind auf die geringste Berührung schmerzhaft. Jede 
Bewegung wird als intensiver Schmerz empfunden. Unvermittelt einsetzende 
Bewegungen mit starker Schmerzreaktion scheinen manchmal Schmerzanfälle 
in das Krankheitsbild zu bringen. Sehr häufig sieht man bei den Myalgien eine 
übermäßige Innervation des Antagonisten. Diese sog. Furchtkontraktur oder 
dieser Hypertonus des Antagonisten ist reflektorisch bedingt. Beim Palpieren 
der schmerzhaften Muskelgruppen findet man in der Muskulatur dichtere 
Stellen, sog. „‚Muskelhärten“. Es ist zweifelhaft, ob diesen Muskelhärten eine 
anatomische Veränderung des Muskels entspricht oder ob sie nur durch einen 
besonders starken Kontraktionszustand der betroffenen Muskelfasern zustande 
kommen. Fieber ist bei der gewöhnlichen Myalgie nicht vorhanden. Derartige 
Muskelschmerzen kommen bei allen Infektionskrankheiten vor. Besonders bei 
grippösen Erkrankungen sind allgemeine und lokalisierte Myalgien im Anfangs- 
stadium der Erkrankung sehr häufig. Unter Umständen kann es sehr schwer 
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sein, Nervenschmerzen bei Neuritiden von Muskelschmerzen zu unterscheiden. 
Erst im Verlaufe der Erkrankung bildet sich die isolierte Druckschmerzhaftig- 
keit im Verlauf der Nerven aus. Aber auch dann noch bleibt sehr häufig neben 
dem Nervenschmerz der Muskelschmerz bestehen. Muskelschmerzen kommen 
symptomatisch gleichzeitig mit den verschiedensten Gelenkerkrankungen vor. 
Man sucht durch besonders starke Innervation gewisse Bewegungen des Gelenkes 
zu vermeiden. Überanstrengte Muskulatur wird überschmerzhaft. Bei Über- 
müdung treten in der Muskulatur neben unwillkürlichen Zuckungen auch 
Schmerzen auf. Plötzliche Kontraktionen und Krämpfe gewisser Muskelgruppen 
nach Übermüdung können als Zeichen einer nervösen Übererregbarkeit nach- 
wirkende Muskelschmerzen hinterlassen. Myalgien vorübergehender Natur finden 
sich auch bei Gefäßstörungen, besonders bei Patienten mit Hypertonien. Gewisse 
Muskelgruppen sind besonders leicht zu schmerzhaften Erkrankungen geneigt. 


Wir unterscheiden eine Lumbalmyalgie (Lumbago), wenn der M. quadratus 
lumborum, Psoas, Sakrolumbalis und Latissimus dorsi betroffen sind. Dreh- 
und Beugebewegungen des Rumpfes sind äußerst schmerzhaft und können 
kaum ausgeführt werden. Das foudroyante Einsetzen der Krankheit hat ihr 
im Volksmund den Namen ‚Hexenschuß‘ eingetragen. Wie alle Myalgien neigt 
auch die Lumbago zu Rezidiven. 


Die Myalgie des Sternokleidomastoideus (Torticollis, Schiefhals, Caput 
obstipum) führt zu einer Zwangshaltung des Kopfes. Die Muskulatur ist außer- 
ordentlich druckempfindlich. Der Kopf ist nicht mehr frei beweglich und in 
Schiefhaltung fixiert. Verwechslungen mit Halswirbelerkrankungen sind möglich. 
Die Halswirbelaufnahme muß zur Differentialdiagnose ausgeführt werden. 


Myalgien der Galea und der Intercostalmuskulatur können außerordentlich 
schmerzhaft sein und zu Zwangsstellungen führen. 


Ätiologie. Über die Ursache dieser Erkrankungen und besonders über die 
Spannung in der Muskulatur bestehen noch Unklarheiten. Zweifellos spielen 
Erkältungen und Witterungseinflüsse eine gewisse Rolle. Inwieweit morpho- 
logische Veränderungen in den erkrankten Muskeln oder in den Nervenend- 
platten vorliegen, ist nicht zu entscheiden, da Probeexcisionen mit zuverlässigen 
Untersuchungen nur vereinzelt ausgeführt wurden. SCHADE glaubt kolloid- 
chemische Veränderungen des Muskeleiweißes als Ursache für die Muskelhärten 
annehmen zu können. Die ‚„Myogelose‘‘ SCHADES bezeichnet eine Kolloidver- 
änderung des Muskeleiweißes, wobei der kolloidale Zustand des Muskeleiweißes in 
den Gelzustand, d.h. in den Zustand der Ausfällung versetzt wird. Die Myogelose 
soll in ermüdeten Muskeln leichter eintreten als in gut durchbluteten, arbeitenden 
Muskeln. Auch infektiöse Ursachen für die Myalgie wurden angenommen. 
Krınge glaubt, daß dem Muskelrheumatismus gleichsinnig mit den rheumati- 
schen Gelenkerkrankungen eine allergische Reaktionslage des Organismus 
zugrunde liege. Nach KrınGE könnte ein solcher „Muskelrheumatismus‘ durch 
heterogene Noxen ausgelöst werden, insofern nur eine allergische Reaktionslage 
des Organismus vorliege. Als derartige Noxen kämen in Betracht: Infektion, 
Toxine, Eiweißkörper, Kälteeinwirkungen und andere Schädigungen. Die Aller- 
gie äußere sich in der Muskulatur durch Verquellung des Bindegewebes und in 
sekundär-degenerativen Erscheinungen an den Muskelfibrillen. So bestechend 
eine Verquiekung immunbiologischer Vorgänge mit anatomischer Betrachtungs- 
weise fürs erste erscheint, so dürfte die Verwässerung anatomischer Befunde mit 
immunbiologischen Worten in der ätiologischen Forschung den Boden, auf dem 
wir diagnostisch aufbauen, nicht tragfähiger machen. 


Aus den akuten Myalgien, die meistens wieder vollständig verschwinden, 
ohne Restzustände zu hinterlassen, kann eine dauernde Schmerzhaftigkeit 
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gewisser Muskelgruppen mit Bewegungshemmung zurückbleiben. Bei Witterungs- 
umschlägen, besonders beim Einfallen einer Fönlage werden die Schmerzen 
stärker. Eigentümliche Sensationen, wie Ameisenlaufen, prickelndes Kältegefühl 
begleiten jede Witterungsänderung. Funktionelle Störungen (Schreibkrampf, 
Klavierspielerkrampf, Krampf in der Wadenmuskulatur bei Sportsleuten) 
gehören in diese Gruppe der Myalgien. 

Man soll in der Diagnose ‚‚chronische Myalgie‘“ zurückhaltend sein und vorher 
jede organische Nervenerkrankung ausschließen. 

Therapie. Wärmeapplikation bringt in den meisten Fällen der akuten 
Myalsien Heilung. Schwitzprozeduren in Form von Glühlichtbädern, Heißluft- 
behandlung und Heißluftduschen können angewandt werden. Besonders zu 
empfehlen sind Dampfstrahlduschen. Sog. Wechselduschen sind nicht so wirk- 
sam. Diathermie wirkt gleichsinnig. Bei chronischen Formen sind feuchte 
Wärmepackungen mit Fangomoor und Schwefelschlamm anzuempfehlen. Trotz 
der Schmerzen soll man bei allen Formen der Myalgie Massage anwenden. Eine 
besondere Form der Massage ist die CoORNELIUSSche Punktmassage, welche 
knötchenförmige Verdickungen der Muskulatur (Teilkontraktionen der Musku- 
latur) bis zur Erschlaffung verreibt. Sie soll aber nur von kundigen Masseuren 
ausgeführt werden. Die Gelotrypsie ist etwas Ahnliches. Die lokale Zerteilung 
der Knötchen wird bei der Gelotrypsie noch intensiver ausgeführt. Lokale 
Blutungen bei der Gelotrypsie sind sehr häufig. 

Medikamentös sind Salicylpräparate und besonders Mischpulver, welche aus 
0,3 Aspirin, 0,1 Pyramidon, 0,1 Phenacetin und 0,1 Chinin. muriat. bestehen, 
2—3 Pulver am Tage zu geben. Die Injektionstherapie mit mehreren Kubik- 
zentimetern physiologischer Kochsalzlösung hat mehr eine psychische als eine 
tatsächliche Wirkung. Behandlung in Badeorten, besonders in Moorbädern 
und Schwefelschlammbädern ist in chronischen Fällen von günstiger Wirkung. 


2. Myositiden. 
a) Polymyositiden. 

Dermatomyositis. Als Dermatomyositis beschrieb WAGNER eine Erkrankung, 
die unter hohem Fieber, Muskelschmerzen, lokalen, entzündlichen Hautödemen, 
die sich derb und hart anfühlen und mit dem Finger nicht eindrücken lassen, 
verläuft. Diese derben Hautinfiltrate beherrschen das Krankheitsbild in aus- 
geprägten Zuständen. Bei jeder neuen Muskelgruppe, die befallen wird, tritt 
eine Fiebersteigerung auf. Die Erscheinungen werden bedrohlich, wenn Atem- 
und Schluckmuskulatur betroffen werden. Da meist bei dieser Erkrankung 
gleichzeitig eine Milzschwellung zu konstatieren ist und in den schweren Formen 
fast immer gleichzeitig eine Nephritis festgestellt wird, so wird. man wohl nicht 
fehlgehen, die Dermatomyositis nicht als eine besondere Erkrankung, sondern 
lediglich als besonderes Symptom einer Allgemeininfektion zu registrieren. 

Das gleiche gilt von der Polymyositis haemorrhagice, die nichts anderes als 
eine Dermatomyositis mit Blutungen darstellt. Treten noch schwere neurotische 
Symptome zu den Muskelschwellungen hinzu, so spricht man. von einer Neuro- 
myositis, die meistens ebenfalls Ausdruck einer Allgemeininfektion ist. Eine 
besondere Art der Polymyositis, die mit Hämoglobinurie einhergeht, beschreibt 
MrykEr-Berz (s. Hämoglobinurie Bd. II, S. 41 und 8. 295). 


b) Lokale Myositiden. 


Bei Gelenkrheumatismus können sich in der Nähe des befallenen Gelenkes 
entzündliche Muskelinfiltrationen bilden. Besonders bei septischen Formen des 
Rheumatismus werden derartige metastatische Infiltrate beobachtet. Bei 
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gonorrhoischen Gelenkaffektionen sind diese Muskelinfiltrate ebenfalls vorhanden 
und ebenso wie die Gelenkschwellungen außerordentlich schmerzhaft. Die Lues 
kann lokalisierte und diffuse Muskelschwielen erzeugen. Muskelgummen wurden 
am Sternokleidomastoideus, an Oberschenkel- und Oberarmmuskulatur beob- 
achtet. Da Gummen nach außen durchbrechen können, kann die Differential- 
diagnose gegenüber anderen tumorösen Veränderungen lediglich durch die Wa.R. 
gestellt werden. Traumatische lokalisierte Muskelschwielen mit sekundärer 
Verknöcherung sind nicht allzu selten. Die sog. Exerzier- und Reitknochen 
stellen derartige Veränderungen dar. 

Die Therapie richtet sich bei den lokalen Muskelveränderungen nach der 
Ätiologie der Krankheit. 


Abb. 1. Cysticerken in der Muskulatur. 


e) Parasitäre Myositis. 


Triehinosis. Die Trichinosis ist in ihren klinischen Erscheinungen bereits 
besprochen (s. Bd. 1, 8. 301). Die in der 5. Woche auftretenden Muskel- 
beschwerden beruhen auf der Einwanderung der Trichinen in die Muskulatur. 
Schmerzen in der Wadenmuskulatur mit Schwellung und Steifigkeit sind die 
muskulären Zeichen der Trichineninfektion. 

Eehinococeus. Echinokokken in der Muskulatur sind ebenfalis beobachtet. 
Meistens erkrankt die Muskulatur des Rumpfes und der Oberschenkel. Sie können 
Hühner- bis Taubeneigröße erreichen. Verwechslung mit Lipomen ist möglich. 
Bei Verdacht auf Muskelechinococcus ist die Cutanreaktion auf Echinococeus 
zur Diagnosenstellung auszuführen. 'Therapeutisch kommt nur die chirurgische 
Exstirpation der Blase in Frage. 

Gysticerken. Cysticerken in der Muskulatur sind sehr selten. Sie erscheinen 
als haselnußgroße, elastische Geschwülste. Als Therapie kommt auch hier nur 
die‘ Operation in Frage. 


u 
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3. Degenerative Muskelerkrankungen. 


a) Atrophie. 


Im Verlaufe von Infektionskrankheiten, insbesondere von Typhus kommt 
es zu Muskelatrophien. Man unterscheidet eine kachektische und eine Inaktivi- 
tätsatrophie. Die Inaktivitätsatrophie der Muskulatur ist besonders bei chro- 
nischen Gelenkerkrankungen zu beobachten. Die Atrophie im Gefolge von 
organischen Nervenerkrankungen s. Kapitel Nervenkrankheiten. 


b) Myositis ossificans. 
Die lokale Form der Myositis ossificans ist eine durch wiederholte Traumen 
auf die Muskulatur entstehende Kalkablagerung (Exerzierknochen bei Gewehr- 


anschlagsübungen im M. deltoi- 
deus, Reitknochen in den Ad- 
ductoren des Oberschenkels, 
Luxationsknochen in der Um- 
gebung luxierter Gelenke). Die 
progressive chronische Form 
schließt sich an entzündliche 
Muskelerkrankungen an und geht 
mit Fieberschüben einher. Be- 
sonders die  Sternokleidoma- 
stoidei und die Masseteren sind 
beteiligt. Man fühlt in der 
Muskulatur dicke verhärtete 
Schwielen, die in der Haupt- 
sache aus derbem Bindegewebe 
bestehen. Kalkeinlagerungen in 
diese verhärteten Schwielen 
sind selten. Die Verhärtungen 
können in Rücken- und Ge- 
säßmuskulatur flächenartig sein. 
Die chronische Myositis ossi- 
ficans ist nicht zu verwechseln 
mit der Calcinosis universalis. 
Bei der Myositis ossificans tritt 
die Schwielenbildung in den Vor- 
dergrund, bei der Calcinosis 
universalis ist die Kalkabla- 


\ 
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Abb. 2. Caleinosis universalis. Oberschenkel. 


gerung das Vorherrschende. Das pathologisch-anatomische Bild ist grundver- 
schieden. In einem Fall handelt es sich um einen schwieligen Ersatz der Musku- 
latur, in dem anderen Fall um Verkalkung des mesenchymalen Zwischengewebes. 


e) Caleinosis universalis. 


Die Calcinosis universalis ist eine primär degenerative Erkrankung des 
Mesenchyms. Durch die angeborenen Degenerationserscheinungen kommt es 
zur Verkalkung des Bindegewebes. Die Kalkmassen lagern sich entlang der 
Muskulatur und zwischen die Muskulatur, betreffen aber niemals die Muskulatur 
selbst. Es ist ein großer Irrtum, wenn die Calcinosis universalis in den Lehr- 
büchern als Muskelkrankheit abgehandelt wird. Die Calcinosis universalis ist 
eine primäre Mesenchymerkrankung, die erst sekundär durch die Abstoßung 
vereiternder Kalkmassen zu Muskelschädigungen und zu großen Wundflächen 
führen kann. Betroffen sind jugendliche Personen. Die Erkrankung beginnt 
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bereits im Kindesalter und verläuft progredient. Eine Störung des Kalkstoff- 
wechsels ist nicht vorhanden. Der Kalkspiegel des Blutes ist normal. Die 
Therapie kann nur symptomatisch sein. 


d) Kalkgicht. 


Als Kalkgicht bezeichnet man diffuse Kalkeinlagerungen an den End- 
phalangen der Finger. Die Kalkeinlagerungen können auch in der Hand- und 
Beinmuskulatur wie Schrotkörnchen zerstreut sein. Die Kalkgicht hat nichts 
mit der Harnsäuregicht zu tun. Sehr häufig findet man gleichzeitig sklero- 
dermieartige Veränderungen der Cutis. An eine thyreogene Atiologie dieser 
Störung wurde gedacht. Auch die Kalkgicht ist keine Stoffwechselkrankheit. 
Die Kalkeinlagerung erfolgt in ein primär zugrunde gegangenes mesenchymales 
Gewebe. Der Unterschied zwischen Calcinosis universalis und Kalkgicht besteht 
darin, daß die Caleinosis universalis den ganzen Körper, Stamm und Extre- 
mitäten befällt, während die Kalkgicht in der Regel nur in den distalen Teilen 
lokalisiert ist. 

Isolierte Verkalkung einzelner Schleimbeutel ist beobachtet. Als Dur- 
raysche Krankheit ist eine Periarthritis humeroscapularıs mit Verkalkung 
eines Schleimbeutels beschrieben. Das Röntgenbild zeigt eindeutig die Ver- 
kalkung des Schleimbeutels auf. 


4. Angeborene Muskeldefekte und 5. Muskelgeschwülste. 


Einzelne Muskeln können von Geburt an fehlen. Fehlen des M. pectoralis 
ist öfters beobachtet. 

Maligne Geschwülste der Muskulatur sind selten. Muskelsarkome wurden 
beobachtet. Ebenso gehören Metastasen der Muskelgeschwülste zu den Selten- 
heiten. 


B. Erkrankungen der Gelenke. 


I. Akut entzündliche Gelenkerkrankungen. 


1. Akuter Gelenkrheumatismus. Polyarthritis rheumatica. 
Rheumatismus infeetiosus specifieus. 


Symptomatologie.. Dem Beginn der Erkrankung geht meist eine kurze 
Angina voraus. Erscheint der Beginn plötzlich aus voller Gesundheit mit 
Schüttelfrost, so ist doch fast immer beim ersten Schub bei einer genauen 
Anamnese eine Kontinuität mit einer Erkrankung der Rachenmandeln fest- 
zustellen. Der Beginn der Gelenkschwellungen mit einem Schüttelfrost ist 
selten. Meist stellen sich zunächst ziehende Schmerzen im ganzen Körper 
ein, die sich erst allmählich auf einige Gelenke lokalisieren. Das Fieber kann 
bereits in den ersten Tagen sehr hoch sein. Es kann aber auch langsam ansteigen. 
Temperaturen von 40° bei hoher Pulsfrequenz sind die Regel. Die Temperatur- 
kurve während der mehrwöchentlichen Erkrankung zeigt in den ersten Tagen 
meist einen kontinuierlichen Verlauf, um dann remittierend abzuklingen. Neue 
Schübe in die Gelenke oder in andere Organe gehen mit neuen Fiebersteigerungen 
einher. Die Temperaturkurve eines Gelenkrheumatismus zeigt kein typisches 
Aussehen. Die Gelenke zeigen alle möglichen Bilder des Befallenseins. Das 
klassische Bild mit allen Symptomen: Rubor, Kalor, Dolor, Tumor, ist sehr 
häufig nur vorübergehend ausgebildet. Die Schmerzhaftigkeit tritt in den Vorder- 
grund. Die geringste aktive und passive Bewegung, die kleinste Berührung wird 
als Schmerz empfunden. Auch in der Ruhe ist das Gelenk nicht ganz schmerz- 
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frei. Der Patient glaubt meist in Flexionsstellung eine Erleichterung zu ver- 
spüren. Beim Betasten des Gelenkes fühlt man eine sehr starke, periartikuläre 
Schwellung. Der Erguß ins Gelenk ist nie stark. Die Krankheit befällt immer 
mehrere Gelenke gleichzeitig und springt von einer Extremität zur anderen. 
Dabei sind einzelne Gelenke sehr stark, die anderen wieder weniger befallen. 
In manchen Gelenken herrscht nur eine empfindliche Schmerzhaftigkeit und 
keine Schwellung, an anderen sind Schwellung und intensive Entzündungs- 
erscheinungen vorhanden. Es erkranken immer diejenigen Gelenke, welche am 
meisten dem Gebrauch und Erkältungen ausgesetzt sind. Berufstätigkeit 
disponiert gewisse Gelenke zu einer polyarthritischen Erkrankung. Knie-, Fuß- 
und Schultergelenke sind bevorzugt. Die kleinen Gelenke der Hände und Füße 
kommen meist erst im Verlauf der Erkrankung an die Reihe. Auch die 
Wirbelgelenke und die Kiefergelenke sind in schweren Fällen mitergriffen. Eine 
Beteiligung der Beckenartikulationen und der Gelenke des Kehlkopfes ist 
beschrieben. Infolge des hohen Fiebers ist der Kranke sehr unruhig, manchmal 
vorübergehend benommen. Bei jugendlichen Patienten kommen schwere 
delirante Zustände vor. In wachem Zustande liegt der Patient ängstlich im 
Bett und vermeidet jede Bewegung. Entsprechend dem hohen Fieber ist der 
Appetit gering bei stark vermehrtem Durstgefühl. Unregelmäßige Schweiße 
zur Tag- und Nachtzeit sind bereits zu Beginn der Erkrankung vorhanden. 
Durch das Schwitzen ist der Urin spärlich und hochgestellt. Die Erkrankung 
zieht sich über Wochen hin. Sie scheint bereits vollständig abgeklungen, bis 
sie durch einen neuen Fieberschub mit einer neuen Lokalisation wieder von 
vorne anfängt. Die Krankheit kann an Gelenken, welche bereits befallen waren, 
wieder exacerbieren. Unter Umständen verläuft die Krankheit abortiv und ist 
nach kurzer Dauer vollständig abgeklungen. Das Leiden kann von Anfang an 
leicht mit nur geringem Fieber einsetzen und sich in diesem Stadium monate- 
lang halten, ohne vollständig abzuklingen. Alle Abstufungen an Ausdehnung 
des Prozesses und Dauer der Krankheit sind beobachtet. 

Der akute Rheumatismus ist als septische Erkrankung aufzufassen, wobei 
als Eintrittspforte die lymphatischen Organe des Rachens in erster Linie in 
Betracht zu ziehen sind. Im weiteren Verlauf kann sich ein Sepsisherd irgendwo 
im Körper lokalisieren; besonders ist das Eindokard als dauernder Sepsisherd 
bei der rheumatischen Infektion häufig. Von hier aus vollziehen sich immer 
neue Schübe und echte hämatogene Metastasen in andere Organe. 

In seltenen Fällen erschöpft sich die Krankheit im ersten Schub. Es kommt 
nicht zur Ausbildung eines Sepsisherdes. Auf die Wichtigkeit des sekundären 
Herdes für den Ablauf einer Sepsis hat SCHOTTMÜLLER hingewiesen. In diesem 
Sinne sind alle späteren Schübe des Rheumatismus infectiosus specificus als hä- 
matogene Metastasen eines sekundären rheumatischen Sepsisherdes aufzufassen. 
Die Eintrittspforte selbst scheint nach Überwindung des primären Einfalles eine 
untergeordnete Bedeutung zu spielen, wenn sie nicht selbst zum sekundären 
Sepsisherd wird, wie dies bei chronischen Tonsillitiden der Fall sein kann. Diese 
Betrachtungsweise gilt sowohl für den rheumatischen Infekt als auch für alle 
anderen Infekte. In diesem Sinne sind alle sog. Komplikationen eines Gelenk- 
rheumatismus, als Glieder eines Krankheitsablaufes, als hämatogene Metastasen 
eines in Schüben streuenden rheumatischen Sepsisherdes zu erklären. Sehr 
häufig setzt sich der Sepsisherd am Endokard fest. Von den Herzklappen ist 
‚ die Mitralis am häufigsten, seltener die Aorta befallen. Unter Umständen kann 
die rheumatische Infektion mit einer akuten Endokarditis beginnen und die Ge- 
lenkschwellungen können nachfolgen. Eine Perikarditis kann im Vordergrund des 
Krankheitsbildes stehen. Zunächst hört man Reiben über der Herzbasis. All- 
; mählich entwickelt sich ein starkes Exsudat. Gleichlaufend mit der Perikarditis 
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kann sich auch eine sero-fibrinöse Pleuritis mit einer Erkrankung der Serosa 
des Peritoneums entwickeln (Polyserositis rheumatica). Die hämatogene Aus- 
saat des rheumatischen Virus beschränkt sich nicht nur auf das Endo- und 
Perikard. In fast allen Fällen finden sich auch charakteristische Veränderungen 
im Myokard, die sich teils im Herzmuskel, teils im Reizleitungssystem bemerkbar 
machen. Vorübergehende Rhythmusstörungen des Reizleitungssystems werden 
beobachtet. Meistenteils tritt die Myokardstörung nicht so sehr in den Vorder- 
grund wie die Störungen am Endokard. Wenn in späteren Jahren die Endokar- 
ditis und die Schrumpfung und Deformation der Herzklappen zu einem gewissen 
Stillstand gekommen sind, und der Herzmuskel zur Kompensation des Klappen- 
defektes stark beansprucht wird, bemerkt man leider zu spät, daß auch der Herz- 
muskel durch die rheumatische Erkrankung schweren Schaden gelitten hat. 

Die Polyserositis als Ausdruck einer rheumatischen Infektion wird nicht 
von allen Autoren anerkannt. Man glaubt teilweise, daß die Polyserositis nur 
durch den Kocnschen Bacillus hervorgerufen werden könne. Es dürfte bei 
der Ähnlichkeit des immunbiologischen Verhaltens beider Erreger sehr wahr- 
scheinlich sein, daß die Erkrankung der serösen Häute in beiden Fällen als 
Ausdruck einer hämatogenen Metastasierung aufzufassen ist. 

Eine besondere Beachtung verdienen die rheumatischen Metastasen der Haut. 
Das rheumatische Knötchen, ein kleines subeutanes Knötchen, das im Schub 
kommt und verschwindet, wird am häufigsten bei Kindern beobachtet. In 
der Nähe der Gelenke, besonders am Kopf, sind derartige Knötchen beobachtet. 
Nicht zu verwechseln sind derartige, scharf umschriebene Knötchen mit dem 
diffusen Erythema nodosum, das als flächige Verdickung der Haut mit diffuser 
Verfärbung (contusiforme) imponiert. Viele Autoren glauben, daß das Erythema 
nodosum als Ausdruck einer Allergie gegen das rheumatische Virus bei tuberkulös 
Infizierten anzusprechen wäre. 

Die Purpura rheumatica kann ebenso der Ausdruck einer echten rheumati- 
schen wie auch der Ausdruck einer andersartigen septischen Infektion mit 
Gelenkerscheinungen sein. 

Gleichlaufend mit der rheumatischen Infektion werden echte Neuritiden mit 
Störungen der Motilität und der Sensibilität beobachtet. Pigmentverschiebungen 
der Haut gehen häufig mit den rheumatischen Neuritiden einher. Die Chorea 
minor ist der Ausdruck einer metastastischen rheumatischen Erkrankung der 
Stammganglien. Eine Metastasierung in die Meningen ist selten. Eine Mit- 
beteiligung der Nieren im akuten Stadium des primären Schubes ist nicht häufig. 
Lediglich vorübergehende Albuminurie mit einigen roten Blutkörperchen wird 
beobachtet. Um so häufiger aber ist die Entstehung einer Glomerulonephritis 
im Verlaufe eines Gelenkrheumatismus beobachtet, wenn von einem per- 
sistierenden Sepsisherd aus metastatische Schübe sich einstellen: Eime diffuse 
Glomerulonephritis mit allen ihren Symptomen tritt in Erscheinung. Am Auge 
lokalisiert sich die rheumatische Infektion an der Iris. Die rheumatische Iritis 
und Episkleritis werden zu Unrecht als gichtige Erkrankungen angesehen. In 
der französischen Literatur ist ein Zusammenhang von Schilddrüsenschwellung 
und Gelenkrheumatismus vielfach erwähnt. Für die Richtigkeit dieser Beob- 
achtung fehlt jeder Anhaltspunkt. Eine Milzschwellung ist im ersten Schub 
nicht festzustellen. In späteren Schüben findet man fast immer eine Milzver- 
größerung. Das weiße Blutbild zeigt im. ersten und in späteren Schüben eine 
starke Leukocytose. 

Für den weiteren Verlauf der Polyarthritis rheumatica ist die Ausbildung 
eines rheumatischen Sepsisherdes von Bedeutung. Je nachdem dieser Herd 
als chronische Tonsillitis, als Endokarditis oder als abgekapselter Herd in einem 
Hohlorgan sich entwickelt, kommt es zu rezidivierenden Schüben. Nicht jeder 
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Schub muß sich in einer neuen Polyarthritis kundtun. Der Schub kann auch 
ohne starke Gelenkerscheinungen lediglich mit leichten Gelenkschmerzen durch 
Metastasierung in ein anderes Gelenk auftreten. Die Intervalle der einzelnen 
Rezidive können Monate und viele Jahre sein. Ist die Gelenkschwellung 
abgeklungen, so kann sich die Beweglichkeit und die Funktion des Gelenkes 
wieder vollständig herstellen. Man kann sogar sagen, je stärker die akut 
entzündlichen Erscheinungen im Gelenk bei der Polyarthritis rheumatica auf- 
treten, desto wahrscheinlicher ist die vollständige Wiederherstellung. Sind die 
akuten Symptome weniger stark, treten sie aber dafür in gehäuften Rezidiven 
auf, so bleiben sehr häufig Funktionsausfälle bestehen. Es entwickelt sich nicht 
allzu selten aus mehrfachen Schüben einer akuten Polyarthritis ein chronisch 
fortschreitendes, entzündliches Gelenkleiden. 

Im Röntgenbild sind beim akuten Gelenkrheumatismus entsprechend der 
Natur des Prozesses keine Veränderungen zu sehen außer einer Verdickung des 
Weichteilschattens des Gelenkes. 

Sehr schwierig ist es oft, eine Sepsis lenta von einem Rheumatismus infectiosus 
zu unterscheiden. Die Krankheitserscheinungen können sehr ähnlich sein. In 
beiden Fällen kommt es zu einem ausgesprochenen Sepsisherd, von dem Schübe 
ausgehen. Lediglich aus einer Blutkultur, in welcher der Sepsis lenta-Erreger 
wächst, der Rheumatismuserreger nicht, oder aus dem klinischen Verlauf ist 
die Differentialdiagnose zu stellen. Bei der entzündlichen Polyarthritis geht das 
Fieber nach einem Schub auf normale Temperaturen zurück. Bei der Sepsis 
lenta bleiben dauernd subfebrile Temperaturen bestehen. In der Regel ist eine 
fortschreitende Anämie nur bei der Sepsis lenta, nicht aber bei der Polyarthritis 
rheumatica zu beobachten. 

Die Prognose einer Sepsis lenta ist immer ungünstig, während die Prognose 
eines in Schüben verlaufenden Rheumatismus infectiosus nicht ungünstig ist, 
solange die Endokarderkrankung nicht in den Vordergrund tritt. 

Ätiologie. Das Virus der akuten Polyarthritis hat seine Eintrittspforte 
zweifellos in den Rachenorganen. Bereits im Jahre 1792 sagte EYERLIN ‚‚Materia 
rheumatica ad tonsillas deposita‘. Es ist bis heute noch nicht entschieden, ob 
das Virus der Polyarthritis oder wie GRÄFF die Krankheit nennen will, des 
Rheumatismus infectiosus specificus, ein einheitlicher Erreger ist. SCHOTT- 
MÜLLER steht auf dem Standpunkt, daß das Virus des akuten und chro- 
nischen Gelenkrheumatismus ein streng spezifischer, noch unbekannter Keim 
ist. Dieser Autor wendet sich mit Entschiedenheit dagegen, daß der Strepto- 
coccus viridans oder ein bisher bekannter Streptococcus das Virus der Polyar- 
thritis rheumatica sein soll. Trotz der Mannigfaltigkeit der Versuche ist es 
bisher nicht gelungen, den Erreger zu züchten. In einer nicht geringen Zahl 
von rheumatischen Erkrankungen dürften im Verlaufe der Erkrankung Misch- 
infektionen besonders mit Keimen der Streptokokkenfamilie vorkommen. 

Es ist für den ganzen Krankheitsablauf von besonderer Bedeutung, daß die 
rheumatische Infektion keine humorale Immunität hinterläßt. In ihrem immun- 
biologischen Verhalten zeigt die rheumatische Infektion große Ähnlichkeit mit 
der Tuberkulose. Auch beim Rheumatismus infectiosus specificus sehen wir, 
daß die überstandene Infektion eine Allergie gegen Reimfekte zur Folge hat. 
Auch hier ist wie bei der Tuberkuloseinfektion zu jedem Zeitpunkte ein neuer 
exogener und endogener Reinfekt möglich. Der ‚„Rheumatismus infectiosus‘ 
gehört zu den chronischen Infektionskrankheiten. Das charakteristische jeder 
chronischen Infektionskrankheit erblicken wir in dem Ausbleiben einer humoralen 
Immunität. Es ist verständlich, daß bei Fehlen der humoralen Immunität die 
Gewebsreaktion auf den sich schubweise wiederholenden Infekt allergisch ist. 
Es dürfte aber sinnwidrig sein, für das Zustandekommen einer rheumatischen 
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Infektion die allergische Reaktion als Hauptbedingung anzusehen. Die allergi- 
sche Gewebsreaktion der rheumatischen Infektion ist die Folge, aber nicht die 
Ursache einer Infektion mit einem Erreger, der keine spezifische humorale 
Immunität beim Menschen hervorruft. Hier werden von gewissen Autoren 
Ursache und Wirkung verwechselt. Die Ursache der Allergie beim Rheumatismus 
ist der Infekt mit einem Erreger, der keine spezifische humorale Immunität hervor- 
ruft, wobei es dahingestellt sein möge, ob der Organismus schon vor der rheuma- 
tischen Infektion durch einen anderen Vorgang allergisch eingestellt oder erst 
durch die rheumatische Infektion zur allergischen Reaktionslage gebracht wurde. 

Man hat versucht die Gelenkschwellung als Ausdruck einer allergischen 
Reaktion des Körpers anzusehen, da man bei Serumanaphylaxie ausgesprochene 
Gelenkschwellungen gesehen hat. Bei der Mannigfaltigkeit der an den Gelenken 
auftretenden Erscheinungen dürfte es schwer fallen, das klassische Symptom 
der rheumatischen Infektion — die Gelenkschwellung — als anaphylaktische 
Reaktion zu erweisen. 

Man hat auch exogene Faktoren, besonders Erkältungen und Durchnässungen 
als ätiologische Momente für die Entstehung der Polyarthritis rheumatica 
herangezogen. Besonders in kalten Monaten ist das Auftreten der Polyarthritis 
acuta gehäuft. Zweifellos spielt die Erkältung als Hilfsursache für die Entstehung 
des akuten Gelenkrheumatismus eine Rolle. Sie schafft gewisse Vorbedingungen 
für das Angehen der Infektionserreger im Körper. 

Das familiäre Auftreten des akuten Gelenkrheumatismus wurde von vielen 
Ärzten zuverlässig beobachtet. Trotzdem erscheint die Annahme einer konstitu- 
tionellen Erblichkeit für die Polyarthritis nicht begründet. Mit Sicherheit ist 
eine Kontagiosität beim akuten Gelenkrheumatismus abzulehnen. Es sei denn, 
daß eine floride Angina des Gelenkrheumatismuskranken übertragen wird. 

Die akute Polyarthritis kommt in allen Erdteilen, im gemäßigten Klima 
ebenso wie in den Tropen vor. Die Krankheit zeigt einen ausgesprochenen 
Frühjahrs- und Herbstgipfel. Witterungseinflüsse spielen eine nicht unwesent- 
liche Rolle. Beide Geschlechter werden in gleicher Weise befallen. Im jugend- 
lichen Alter zwischen 10 und 30 Jahren ist die Erkrankung am häufigsten. 
In älteren Lebensjahren vom 5. Lebensjahrzehnt an wird die Krankheit seltener. 

Pathologische Anatomie. ASCcHoFF hat im Herzmuskel charakteristische 
Knötchen nachgewiesen. Die Knötchen sind Anhäufungen von großen 
Zellen, zum Teil Epitheloidzellen, Riesenzellen vom STERNBERGschen Typus 
und Rundzellen. Das Zentrum des Knötchens ist hyalinisiertes Gewebe. 
Ähnliche Knötchen fand GrRÄFF bei akuter Polyarthritis in den Tonsillen, 
besonders in der bindegewebigen Hülle der Tonsillen, in dem periartikulären 
Bindegewebe und in den Sehnenansätzen der Muskulatur. Diese Knötchen 
können wieder verschwinden. Die bei Kindern hauptsächlich an der Kopfhaut 
und an den Sehnenscheiden auftretenden Knötchen wurden von uns untersucht 
und zeigten neben proliferativer cellulärer Reaktion eine Verquellung und eine 
Nekrose des kollagenen Gewebes, auf die ich als besonderes anatomisches Cha- 
rakteristikum des Rheumatismus infectiosus hingewiesen habe. Diese Knötchen 
findet man nur bei Polyarthritis rheumatica, dem Rheumatismus infecetiosus 
specificus, nicht aber bei den später zu besprechenden Rheumatoiden mit 
bekannten Erregern. Durch die histologischen Befunde ist die Polyarthritis 
rheumatica als besondere Krankheit gekennzeichnet. 

Bei den infiltrativen cellulären Reaktionen in der Nachbarschaft von Gefäßen, 
wie sie bei septischen Umständen, bei Infektarthritiden auftreten, ist eine 
kollagene Nekrose nur in ganz geringem Grade, meist überhaupt nicht, zu beob- 
achten. KLInGE vergleicht entzündliche Infiltrate, die er bei Tieren, die mit Eiweiß 
vorbehandelt wurden, durch allergische Reaktionen erzeugt, mit den Knoten 
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bei Rheumatismus infectiosus. Bei diesen Zellhaufen ist niemals eine so aus- 
geprägte kollagene Nekrose wie bei den subeutanen Knoten des Rheumatismus 
infectiosus festzustellen. In der Intensität der kollagenen Nekrose im Knoten 
in den allerdings seltenen Fällen von Knotenbildung im Unterhautzellgewebe 
unterscheidet sich nach meiner Meinung der Rheumatismus infectiosus von 
den septischen Infiltraten bei Infektarthritiden mit bekanntem Erreger. Die 
kollagenen Nekrosen sind besonders deutlich in den großen, derben, bleibenden 
Knotenbildungen wie wir sie nicht allzu selten bei Erwachsenen unterhalb des 
Ellenbogengelenkes und an den Sehnenscheiden der Hand finden. 

KrınGe glaubt, daß die Knötchenbildung bei Periarteritis nodosa und auch 
die Veränderungen bei der BÜürGeERschen Krankheit sich weder ätiologisch noch 
anatomisch unterscheiden. Allen diesen Erscheinungen liege lediglich eine aller- 
gische Reaktion des mesenchymalen Gewebes aber kein verschiedener Erreger 
zugrunde. Einer solchen Auffassung können wir nicht beipflichten. Wir wollen 
rheumatische Knoten (Rheumatismus infectiosus) septische Infiltrate (Infektar- 
thritiden bekannter Erreger), Periarteriitis nodosa und BÜRGERsche Krankheit 
als klinisch und anatomisch zu trennende Krankheitsbilder unterscheiden. 

Therapie. Wir können heute drei streng auseinander zu haltende Gruppen 
von Arzneimitteln, die eine Einwirkung auf die Gelenke haben, unterscheiden. 
Die erste Gruppe, die Gruppe der Salicylsäure, hat anscheinend einen spezifischen 
Einfluß auf die akute Polyarthritis. In welchem Sinne die Salicylsäure wirkt, 
ob ihre Wirkung bactericid oder analgetisch oder beides ist, läßt sich nicht mit 
Sicherheit entscheiden. Die zweite Gruppe ist die Gruppe der Pyrazolone, 
vom Typus des Antipyrins und Pyramidons. Diese Gruppe hat eine aus- 
gesprochen analgetische Wirkung. Die dritte Gruppe ist die Gruppe des Ato- 
phans, der 2-Phenylchinolin-4-Carbonsäure. Sie erhöht die Harnsäureaus- 
scheidung und hat zweifellos eine unspezifische, entzändungshemmende Wirkung 
an den Gelenken. 

Es ist nötig, die Wirkungsart dieser drei Gruppen zu kennen, um die Unsumme 
der angepriesenen Rheumatica richtig würdigen zu können, die weiter nichts 
darstellen als immer neue Abwandlungen dieser Grundpräparate. 

In der Salicylsäuregruppe gibt man die Acetylsalicylsäure (Aspirin) per os 
mehrmals kleine Dosen zu 0,5 oder einmal eine gehäufte Dosis von 2—3 g. 
Große Dosen von Natrium salicylicum werden in der Regel vom Magen 
trotz gleichzeitiger Natriumbicarbonatgabe schlecht vertragen. Will man 
einen richtigen Salicylsäurestoß ausführen, so gibt man 6—10 g Natrium sali- 
cylicum als Klysma in Form einer 10%igen Lösung, der man einige Tropfen 
Opium zusetzt. Die rectale Therapie mit großen Dosen Natrium salieylicum 
ist für die ersten Tage der akuten Polyarthritis die Therapie der Wahl. Später- 
hin geht man zur Aspirinmedikation über und gibt nur einmal in der Woche 
größere Mengen Natrium salieylicum als Einlauf. 

In der Pyrazolongruppe hat in neuester Zeit die Pyramidontherapie des 
akuten Gelenkrheumatismus nach SCHOTTMÜLLER mit großen Dosen des Mittels 
gute Erfolge zu verzeichnen. Man gibt 6mal 0,4 g pro die. Bei salicylresistenten 
Fällen ist immer die Pyramidontherapie zu versuchen. In die Pyrazolongruppe 
gehören die schmerzlindernden Präparate Melubrin (Phenyldimethylpyrazolon. 
aminomethansulfonsaures Natrium), Novalgin (Methylmelubrin), Veramon, 
Gardan (Pyramidon-Novalgin). 

Von der Anwendung der Atophangruppe soll man in akuten Fällen absehen. 
Besonders bei fieberhaften Kranken ist das Atophan nicht angezeigt. 

Sind die Schmerzen im akuten Anfall sehr stark, so wird man unter Um- 
ständen auf einige Tage zum Morphium greifen müssen. Man setzt aber so bald 
wie möglich, sowie die Schmerzen erträglich geworden sind, das Morphium ab. 
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Die schmerzhaften Gelenke sind mit Watte zu umhüllen und trocken einzupacken. 
Die Gelenke sind durch entlastende Lagerung auf Spreusäckchen ruhig zu stellen. 
Eine Lokalbehandlung durch Einreibung ist in den ersten Tagen nicht angezeigt. 
Im weiteren Verlauf kann man durch Campheröl oder antirheumatische Mixturen 
(ELLIMANS Embrocation, Spirosal, Analgit) Schmerzlinderung erzielen. Die 
Anwendung von trockener Wärme, am besten in Form von Heizkästen, anti- 
phlogistinen Packungen, Lichtbogen und Diathermie ist schon von den ersten 
Tagen an anzustreben. Je rascher die lokale Wärmetherapie einsetzt, desto 
günstiger sind die Aussichten auf abortiven Verlauf. 

Eine unspezifische Therapie des akuten Gelenkrheumatismus im Sinne einer 
Reizkörpertherapie soll man bei salicylresistenten Fällen versuchen. Eigenblutein- 
spritzungen, Einspritzungen von Üaseosan, steriler Milch sind unspezifisch wir- 
kende Reize. Die beste ätiologische Behandlung des Gelenkrheumatismus ist die 
Entfernung des sekundär sich entwickelnden rheumatischen Sepsisherdes. Nach 
Abklingen der akuten Erscheinungen und des Fiebers sind Mund- und Rachen- 
höhle, Nase und Nebenhöhlen auf eine etwaige Lokalisation eines Sepsisherdes 
abzusuchen. Die Ausschälung der Tonsillen oder die Behandlung der Nebenhöhlen 
ist bei I,okalisation des Herdes in diesen Organen erforderlich. Man soll die Ton- 
sillektomie jedoch nicht im akuten Stadium ausführen, sondern erst nach dem 
Abklingen des Fiebers. Ist der Sepsisherd in den Urogenitalorganen gelegen, 
so handelt es sich nicht um einen Rheumatismus infeetiosus, sondern meist 
um einen Gelenkrheumatismus mit bestimmtem Erreger. Hat sich eine Endo- 
karditis als Sepsisherd ausgebildet, so steht man dem weiteren Ablauf der Schübe 
machtlos gegenüber. Man kann lediglich die Kreislaufserscheinungen behandeln. 
Als Nachbehandlung kommen physikalisch-klimatische Kuren in Betracht. 


2. Arthritiden mit bekanntem Erreger. 


Diese Gruppe wird vielfach im Gegensatz zur akuten Polyarthritis als die 
Gruppe der Rheumatoide bezeichnet. Sie ist dadurch charakterisiert, daß bei 
Infektionskrankheiten mit bekanntem Erreger Gelenkerkrankungen auftreten. 
Die Gelenkerkrankungen bei Infektionskrankheiten können in ihrem klinischen 
Erscheinungsbilde ganz verschieden sein. 

l. Man sieht bei schweren septischen Prozessen, bei Puerperalsepsis, bei 
Erysipel richtige eitrige Metastasen phlegmonöser Art. Diese Krankheitsgruppe, 
welche durch außerordentlich starke Schwellung, Rötung und Schmerzhaftig- 
keit der Gelenke ausgezeichnet ist und meist nur ein oder zwei Gelenke befällt, 
gehört in das Gebiet der chirurgischen Gelenkerkrankungen. Pneumokokken, 
Influenzabacillen, Streptokokken und Staphylokokken sind die Erreger bei 
eitrigen Metastasen in die Gelenke. 

2. Die Gelenkschwellungen bei Influenza, Typhus, Scharlach usw. können 
aber auch ganz vorübergehender Art sein und große Ähnlichkeit haben mit den 
Gelenkschwellungen, die man als anaphylaktische Erscheinungen bei der Serum- 
krankheit beschrieben hat. Diese vorübergehenden Gelenkschwellungen dürften 
wohl eine vorübergehende Schädigung der Synovialmembran durch Toxine zur 
Ursache haben. 

3. Die Hauptgruppe der Arthritiden mit bekanntem Erreger sind Krankheits- 
zustände, die unter dem Bilde einer richtigen Polyarthritis rheumatica ablaufen, 
die aber von dem bekannten Erreger der gleichzeitig festgestellten Infektions- 
krankheit verursacht werden. Diese Gruppe soll ausführlich besprochen werden. 


a) Arthritis gonorrhoica. 


Symptomatologie. Die Arthritis gonorrhoica beginnt meistens mit Schmerzen an mehreren 
Gelenken. Sie lokalisiert sich aber nach einigen Tagen auf ein oder höchstens zwei Gelenke. 
fe) (ae) 
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Am häufigsten werden das Kniegelenk, die Sprung- und Handgelenke befallen. Gonor- 
rhoische Arthritiden in Kiefer- und Wirbelgelenken sind selten, aber prognostisch besonders 
ungünstig. Die gonorrhoische Arthritis ist meist eine Monarthritis. Das befallene Gelenk 
ist außerordentlich schmerzhaft. Meistens ist ein starker Erguß und starkes kollaterales 
Ödem vorhanden. Punktiert man einen solchen Erguß, so ist er zellreicher als bei der akuten 
Polyarthritis rheumatica. Die Zellen sind meist polynucleär, mitunter mit intracellulären 
Diplokokken. Das Fieber kann kontinuierlich hoch oder septisch remittierend sein. Tritt 
die gonorrhoische Monarthritis als Teilbild einer allgemeinen Gonokokkensepsis auf, so ist 
auch gleichzeitig eine Endokarditis und eine Nierenentzündung vorhanden. Meningitiden 
sind selten. Es kommt nur vereinzelt vor, daß im weiteren Verlauf einer monarthritischen, 
gonorrhoischen Gelenkerkrankung noch weitere Gelenke mit einbezogen werden. Die 
außerordentlich große Schmerzhaftigkeit des befallenen Gelenkes zwingt zu einer absoluten 
Ruhigstellung des Gelenkes. Man weiß aus Erfahrung, daß die gonorrhoischen Gelenk- 
erkrankungen zu knöchernen Ankylosierungen neigen. Hier ist größte Vorsicht am Platze. 

Im Röntgenbilde sieht man sehr bald nach dem akuten Stadium eine Decalcination der 
Gelenkenden. Die Konturen des Gelenkes erscheinen wie mit Bleistift konturiert. Bei chro- 
nischen Gonokokkenarthritiden ist im Röntgenbild die Neigung zur verknöchernden Ankylo- 
sierung schon relativ frühzeitig zu bemerken. 

Ätiologie. Glücklicherweise ist die gonorrhoische Arthritis nicht immer der Ausdruck 
einer progredienten Gonokokkensepsis, sondern lediglich ein lokalisierter Schub eines in 
der Urethra oder Prostata gelegenen gonorrhoischen Sepsisherdes. Die Gelenkerkrankung 
wird durch den NEISSERschen Gonococcus hervorgerufen. Man findet den Erreger mit- 
unter in der Gelenkflüssigkeit. 

Therapie. Die Ruhigstellung des Gelenkes darf niemals zu einer Versteifung und Ver- 
knöcherung führen. Aus diesem Grunde ist das Eingipsen gonorrhoisch erkrankter Gelenke 
ein schwerer Fehler. Es ist besser, den Patienten Schmerzen aushalten zu lassen als ihn 
der Gefahr einer vollständigen Versteifung des Gelenkes auszusetzen. Ist ein Gelenk der 
unteren Extremität befallen, so muß man zeitig der Entstehung einer Spitzfußstellung durch 
Einschiebung von Fußstützen vorbeugen. Auf Salicylate reagieren die gonorrhoisch befallenen 
Gelenke fast nie. Die Gruppe der Pyrazolone (Antipyrin, Pyramidon usw. s. S. 345) wirkt 
lediglich vorübergehend schmerzlindernd. Atophanpräparate sind zu widerraten. Silber- 
präparate, in Form von kolloidalem Silber oder Methylenblausilber intravenös verabreicht, 
haben manchmal Erfolg. Gute Wirkung wird von der Vaccinetherapie (Arthigon, Gonargin) 
in steigenden Dosen gesehen. Man kann auch mit Autovaccine, dieman aus Gonokokken des 
Urethralsekretes herstellt, behandeln. Zur lokalen Behandlung sind Bıersche Stauung 
und Heißluft anzuraten. Zur Bekämpfung der außerordentlichen Schmerzhaftigkeit ist 
man manchmal gezwungen; Morphium zu geben. Trotz der Schmerzhaftigkeit soll man früh- 
zeitig mit Bewegungen beginnen. 


h) Septische Polyarthritiden bei Infektionen mit hämolytischen Streptokokken, 
Viridans-Streptokokken, Pneumokokken und Baeillen der Typhusgruppe. 


Die Gelenkerkrankungen dieser Gruppe verlaufen unter den klinischen Erscheinungen 
der Polyarthritis rheumatica. Besonders wenn es sich um Streptokokken handelt, ist die 
differentialdiagnostische Unterscheidung der echten Polyarthritis rheumatica sehr schwierig. 
Die Gelenkerscheinungen verlaufen auch hier in Schüben, die zeitlich weit auseinander liegen 
können. 

Für ihre Behandlung gilt alles, was für die Polyarthritis rheumatica gesagt wurde. 
Besonders hervorzuheben ist bei dieser Gruppe die Beseitigung eines lokalisierten Sepsis- 
herdes. In Panaritien, Phlebitiden, Osteomyelitiden, Appendicitiden, Gallenblasenempye- 
men, sowie im ganzen Urogenitalsystem kann der Sepsisherd lokalisiert sein. Die oberen 
Luftwege, der Rachenring und besonders chronische Otitiden sind zu berücksichtigen. 
Inwieweit die Annahme RosENnows von einer Organspezifität gewisser Streptokokken- 
formen richtig ist, erscheint noch unbewiesen. Merkwürdig ist allerdings, daß gewisse 
Streptokokken tatsächlich bei Überimpfung vorzugsweise in einzelne Organe metastasieren. 


e) Arthritiden bei Scharlach, Varicellen, Variola (bei exanthematischen 
Infektionen). 


Bei allen exanthematischen Infektionskrankheiten sind polyarthritisähnliche Krank- 
heitszustände beobachtet. Meistens sind es leichtere Formen von akutem Gelenkrheumatis- 
mus, die bei dieser Gruppe exanthematischer Infektionskrankheiten auftreten. Spätere 
Schübe nach Ablauf des Exanthems sind im Gegensatz zu den bisher besprochenen Rheuma- 
toiden selten. 
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d) Polyarthritis bei Influenza. 


Polyartikuläre Erkrankungen im Verlauf einer Grippe sind durchaus nicht selten. Man 
darf aber eine Influenza als Atiologie für eine Gelenkerkrankung nur dann annehmen, 
wenn tatsächlich eine Grippeepidemie besteht und die Diagnose einer vorausgegangenen 
Grippe sichergestellt ist. Meistens sind einige Tage relativer Gesundheit nach Ablauf der 
Grippe der Atmungsorgane und dem Auftreten der Gelenkerscheinungen zwischenge- 
schaltet. Besonders Leute, die schon vorher an Gelenkerkrankungen anderer Atiologie 
gelitten haben, sind dazu disponiert, bei einer Grippe Gelenkerscheinungen zu bekommen. 


e) Arthritis bei Dysenterie (Ruhrrheumatismus). 


Die Polyarthritis ist eine häufige Komplikation der durch den SHIGA-Kruse-Bacillus 
hervorgerufenen Bacillenruhr. In Deutschland ist diese Form der Ruhr außerordentlich 
selten. Die Polyarthritis bei Ruhr ist außerordentlich hartnäckig und durch sehr starke Er- 
güsse in das Gelenk gekennzeichnet. Herzkomplikationen sind selten; Komplikationen 
durch Urethritis und Conjunctivitis sehr häufig. Das Auftreten einer nichtspezifischen 
„Polyarthritis enterica““ bei unspezifischen Darmkatarrhen, die ebenfalls mit Urethritis 
und Conjunctivitis kombiniert sind, ist beschrieben. Die Prognose ist günstig. 

Die Behandlung mit Salicylaten ist in der Regel erfolglos. Große Dosen von Ruhr- 
antiserum werden empfohlen. Die Erscheinungen gehen meist nach einigen Wochen durch 
Ruhigstellung zurück. 


f) Tuberkulöse Gelenkerkrankungen. 


Man unterscheidet zwei Arten von tuberkulösen Gelenkerkrankungen: 1. Die Gelenk- 
tuberkulose oder den Fungus. 

Der Gelenkschwamm ist eine monartikuläre Erkrankung, die als hämatogene Meta- 
stase im Sekundärstadium einer Tuberkulose auftritt. Die Gelenktuberkulose gehört zu 
den chirurgischen Gelenkerkrankungen. 

2. Den polyarthritischen tuberkulösen Rheumatismus. 

Im Verlauf einer Phthise treten meist polyartikulär, mit außerordentlich großen Ergüssen 
Gelenkschwellungen auf, die meist ohne Fieber verlaufen und jeder Behandlung zu trotzen 
scheinen. Meistens sind es Kranke mit einer gutartigen cirrhotischen, hämatogenen Tuber- 
kulose, welche die Erscheinungen eines tuberkulösen Rheumatismus zeigen. PONCET, der 
sich eingehend mit dieser Krankheit beschäftigt hat und nach dem der tuberkulöse Rheuma- 
tismus als PoOncETsche Krankheit bezeichnet wird, nimmt an, daß der Tuberkelbacillus, 
das Kochsche Stäbchen selbst, den tuberkulösen Rheumatismus verursache. Viele Autoren 
schließen sich ihm an und glauben, daß der Kochsche Bacillus eine akute oder chronisch 
verlaufende Gelenkerkrankung bewirken kann. Andere Autoren teilen diesen Stand- 
punkt nicht, sondern sehen vielmehr in der PoncETschen Krankheit einen besonderen aller- 
gischen Ablauf einer richtigen Polyarthritis rheumatica bei einem tuberkulösen Individuum. 
Die letztere Auffassung dürfte der Tatsache, daß in den befallenen Gelenken keine KochH- 
schen Bacillen gefunden wurden und auch keine spezifisch tuberkulösen cellulären Reak- 
tionen auftreten, am meisten gerecht werden. 

Therapie. Beim tuberkulösen Rheumatismus ist Sonnenbehandlung und klimatische 
Therapie angezeigt. Reizkörpertherapie hat manchmal Erfolg. Alle Salicylate sind erfolglos. 


g) Luische Gelenkerkrankungen. 


Im Verlaufe einer Lues sind sowohl im sekundären wie im tertiären Stadium Arthritiden 
beschrieben. In der deutschen Literatur hat SCHLESINGER einschlägige Fälle mitgeteilt. 
Man sieht 1. eine akute und subakute Verlaufsform einer polyartikulären Gelenkerkrankung 
mit dem richtigen Bilde einer Polyarthritis. Diese Form ist relativ selten. 2. Unter dem 
Bilde einer doppelseitigen Kniegelenkserkrankung mit Schwellung und Erguß ist das Bild 
des Tumor albus syphiliticus beschrieben. Meistens sind angeboren Luische betroffen. 
3. Der Verlauf kann einer chronischen Arthritis deformans ähneln und zu den gleichen klini- 
schen Bildern führen. 

Auf die Diagnose weisen hin: 1. Lokalisation der Gelenkaffektionen (die Affektion 
symmetrischer Gelenke, Mitbeteiligung des Sternoclaviculargelenkes, der Costosternal- 
verbindungen), 2. geringe Schmerzhaftigkeit bei starken Gelenkveränderungen, 3. nächtliche 
Schmerzen, bei anderen Gelenkerkrankungen nicht vorkommende Druckpunkte (am Knie- 
gelenk Epicondylus und Condylus int.), 4. Röntgenbefund: Multiple, oft zirkuläre Periostitis. 
herdförmige Erkrankung des Gelenks, das isolierte Auftreten an einem Teil des Gelenk- 
teiles, während der gegenüberliegende Gelenkteil relativ lange verschont bleibt, 5. refrak- 
täres Verhalten gegenüber Salicylpräparaten, gutes Ansprechen auf antiluische Behandlung, 
6..Wa.R. im Serum (muß nicht immer positiv sein). 

Therapie. Antiluische Therapie mit Salvarsan, Quecksilber und Jodkali hat in den 
beginnenden Fällen meist guten Erfolg. 


| 
| 


Sekundär chronische Arthritiden. 


II. Sekundär ehronische Arthritiden. 


Die akute Polyarthritis, der Rheumatismus infectiosus specificus, verläuft in 
Schüben mit Perioden völliger Gesundheit. Die Intervalle vollständiger Gesund- 
heit können Monate und Jahre sein. Diese Regel trifft aber keineswegs immer zu. 


Abbr 3. 


Eine nicht allzu geringe Zahl von 
akuten Polyarthritiden kehrt nach 
Abklingen des Schubes nicht in 
völlige Gesundheitzurück. Es bleiben 
Monate hindurch subfebrile Tempe- 
raturen bestehen, die gleichlaufend 
mit den wechselnden Gelenkerschei- 
nungen das klinische Bild beherr- 
schen. Im Gegensatz zu den später 
abzuhandelnden primär chronischen 
Arthritiden bezeichnet man das kli- 
nische Bild des protrahierten poly- 
artikulären Gelenkrheumatismus als 
sekundär chronischen Gelenkrheuma- 
tismus. Das Charakteristische dieser 
Krankheitsform ist der direkte Über- 
gang des akuten Zustandes in einen 
chronischen Zustand der Gelenkent- 
zündung. Schwellung und Schmerz- 
haftigkeit wechseln in dauernder 
Folge. Man spricht von einer sub- 
akuten Polyarthritis. 
Symptomatologie. Der Allgemein- 
zustand der Patienten geht im Ver- 
lauf der Erkrankung stark zurück. 
Muskelatrophien stellen sich ein, 
Trophische Störungen an den Finger- 
nägeln und Störungen der Pigmen- 
tation der Haut werden beobachtet. 


Sekundär chronische Arthritis mit rheumatischen Knoten am Handrücken. 


Sekundär 
matischen Knoten. Derselbe Fall wie Abb. 
Röntgenbild. 


Abb. 4. 


349 


chronische Arthritis mit rheu- 


5) 


7 


350 S, J. THANNHAUSER: Krankheiten der Muskeln, Gelenke und Knochen. 


Eine besondere Verlaufsform des sekundär chronischen Gelenkrheumatismus 
ist der von JaccouD beschriebene ‚‚Rheumatismus fibrosus“‘, bei dem alle Gelenke 
allmählich befallen werden und es zu einer vollständigen Ankylose der Gelenke 
kommt. Diese Form des Rheumatismus ist besonders bösartig und führt zu 
einer vollständigen Versteifung des ganzen Menschen. Wirbelsäule und Kiefer- 
gelenke sind mitergriffen. Im allgemeinen sind es nur die großen Gelenke, 
die bei der sekundär chro- 
Fa nischen Polyarthritis be- 

u fallen werden. 

Für die Diagnose eines 
sekundär chronischen Ge- 
lenkrheumatismus ist die 
Anamnese maßgebend. Das 
Röntgenbild zeigt eine Atro- 
phie der Knochen. Zunächst 
ist nur das periartikuläre Ge- 
webe befallen. In späteren 
Jahren kann es zu schweren 
ostarthritischen Verände- 
rungen kommen. Im Rönt- 
senbild erkennt man dann 
neben anderen Verände- 
rungen die charakteristi- 
schen geierschnabelartigen 
Vorsprünge. 

Bei der sekundär chro- 
nischen Arthritis können 
auch die Manifestationen 
in starken Schüben exacer- 
bieren. Es können aber 
auch die Schübe vollständig 
ausbleiben und lediglich 
bei Witterungsumschlägen 
starke Schmerzen auftreten. 
Zu einer ausgesprochenen 

Abb. 5. Sekundär chronische Arthritis mit Schwellung und Rötung der 

osteoarthritischen Veränderungen. Gelenke kommt es selten. 

Die Patienten leiden außer- 

ordentlich unter dem Fön und sind so wetterempfindlich, daß sie meist schon 
einige Tage vorher das Wetter voraussagen können. 


Im allgemeinen kann man sagen, daß mit Ausnahme des Rheumatismus 
fibrosus die Endzustände des sekundär chronischen Gelenkrheumatismus nicht 
so schwer sind wie die der primär chronischen Arthritis. 


Gelegentlich sind auch die Sehnenscheiden und Schleimbeutel miterkrankt. 
Rheumatische Knoten sind bei der sekundär chronischen Verlaufsform eben- 
falls beobachtet. Die gleichzeitig auftretenden Klappenfehler können so stark 
in den Vordergrund treten, daß siek das klinische Krankheitsbild beherrschen. 


Das Auftreten der subakuten Verlaufsform der Polyarthritis ist regionär 
außerordentlich verschieden. Im Rheinland und in Westfalen ist nach unseren 
Beobachtungen der sekundär chronische Verlauf recht häufig, in Baden sind 
derartige Bilder selten zu sehen. Auch für andere Länder existieren derartige 
regionäre Verschiedenheiten. 
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Die polyartikulären Erkrankungen mit bekannten Erregern können auch eine 
subakute oder sekundär chronische Verlaufsform zeigen. 

Therapie. Die Kranken sprechen in der Regel auf Salicylate gut an. Die 
physikalisch-therapeutischen Maßnahmen s. bei chronischer Arthritis S. 353. 


Ill. Primär chronische Arthritiden. 
1. Polyartikuläre Verlaufsform der primär chronischen Arthritis. 


(Periarthritis destruens, rheumatoide Arthritis der englischen Autoren, 
Rheumatisme noueux, Gliedersucht der alten Autoren). 


Im Vordergrund dieses Krankheitsbildes steht die schwere deformierende, 
oft symmetrische Erkrankung der Gelenke. Während beim akuten Gelenk- 
rheumatismus und bei dem im vorhergehenden Kapitel besprochenen sekundär 
chronischen Gelenkrheumatismus sehr häufig Herzkomplikationen auftreten 
und unter Umständen das Krankheitsbild beherrschen können, vermißt man 
die Herzkomplikationen bei der primär chronischen Polyarthritis fast immer. 
Lediglich das Gelenkleiden steht im Vordergrund des klinischen Krankheits- 
bildes. 


Symptomatologie. Die Krankheit beginnt schleichend. Sie lokalisiert sich 
zunächst in den kleinen Gelenken und greift dann fortschreitend auf alle Gelenke 
über. Die einmal befallenen Gelenke bleiben im Verlaufe der Krankheit ver- 
ändert und kehren nicht wie bei der akuten Polyarthritis rheumatica in den 
normalen Zustand zurück. Im Beginn der Erkrankung kann das einzelne Gelenk 
Schwellung, Exsudation und Erguß zeigen. Das Allgemeinbefinden ist schlecht. 
Die Gelenke selbst sind schmerzhaft, die Muskeln der befallenen Gelenke 
atrophisch. Temperaturerhöhungen können vorkommen, aber auch fehlen. Das 
Krankheitsbild ist in seinen Symptomen nicht einheitlich. Zeitweise findet 
man keinen Erguß, sondern lediglich eine Arthritis sicca. In späteren Stadien 
treten reichlich Schwellungen auf. An den Gelenken ist sehr oft Knirschen zu 
fühlen. Jede Bewegung wird schmerzhaft empfunden. Es sei aber nicht ver- 
schwiegen, daß die Schmerzhaftigkeit auch vollständig fehlen kann. Gleich- 
zeitige Gliederschmerzen, die der Erkrankung auch vorausgehen können, sind 
beobachtet. Sehnenscheiden und Schleimbeutel sind sehr oft mitergriffen. Ein 
mehr oder minder starker Hydrops der Sehnenscheiden wurde beobachtet. 
Die über dem erkrankten Gelenk liegende Haut atrophiert. Es kommt zu 
Pigmentverschiebungen. Sind die periartikulären Gewebe besonders mitergriffen, 
so zeigen die Fingergelenke manchmal eine Skeletierung mit scheinbar periar- 
tikulärer Auftreibung, die aber im wesentlichen nur durch eine Weichteil- 
verdickung bedingt ist. Subluxationsstellung der kleinen Fingergelenke und der 
Zehengelenke mit schweren Veränderungen am knöchernen Skelet sind im 
Endzustande zu sehen. Eine Abweichung der Finger im Grundgelenk nach der 
ulnaren Seite, eine sog. „‚Seehundsflosse‘‘ ist bei fast allen primär chronischen 
Arthritiden zu beobachten. Das Blutbild bietet nichts Charakteristisches. Die 
Senkung ist beschleunigt. Herzkomplikationen fehlen. Der Verlauf ist ein 
fortschreitender. Die Progredienz ist zwar langsam, aber unaufhaltsam. Dies 
gilt sowohl von dem jeweils befallenen Gelenk als auch für das ganze Gelenk- 
system. Das Fortschreiten der Krankheit ist leider nicht zu beeinflussen. Es 
kann in späteren Stadien zu einer vollständigen Ankylosierung der Gelenke 
kommen, ähnlich wie beim Rheumatismus fibrosus. 


Pathogenese. Das Verständnis der anatomischen Veränderungen der Gelenk- 
erkrankungen ist von der Vorstellung beherrscht, daß das spezifische Knorpel- 
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sewebe in sich keinerlei Vermögen zur Regeneration hat. Im embryonalen 
Zustande wächst der Knorpel per expansionem durch Zellteilung. Im post- 
embryonalen Zustande ist der Knorpel als Dauerorgan zu betrachten. Lediglich 
die Intercellularsubstanz wird umgebildet und liefert die Synovia. Sowohl 
entzündliche wie degenerative Prozesse am Knorpelgewebe können demnach 
Veränderungen auslösen, die in ihrem Endresultat gleichartig sind. Diese End- 
zustände sind von proliferativen Veränderungen beherrscht, welche teils vom 
Knochen (Knochenwucherung), teils 
von der bindegewebigen Kapsel 
(bindegewebige Narben) ausgehen. 
Bei der Gleichförmigkeit dieser Zu- 
standsbilder ist es außerordentlich 
schwer, ätiologische Momente, welche 
zu diesen Zustandsbildern führen, 
zu differenzieren. Der Knorpel ist 
gefäßlos und wird durch Saftlücken 
ernährt, die vom Knochenmark und 
an den Rändern von Synovialgefäßen 
aus gespeist werden. Es wäre be- 
greiflich, daß primäre Störungen 
in den gelenknahen Gefäßen sich 
auf den Gelenkknorpel auswirken 
könnten. Eine Erkrankung vom 
Knochenmark und vom periartiku- 
lären Synovialtel aus muß sich 
gegenseitig beeinflussen. Die Er- 
krankung vom distalen Knochenteil 
aus hat meist eine Ernährungsstö- 
rung des Knorpels zur Folge. Die 
Knorpelzellen beginnen sich zu ver- 
ändern. Die Grundsubstanz fasert 
sich auf und zerfällt. Der Knochen 
kommt an die Gelenkoberfläche. Andererseits kann eine primäre Störung des 
Knorpels, die durch eine krankhafte Störung von der Synovialseite aus 
ausgelöst wird, auf die dem Knorpel anliegenden Knochenteile einwirken. 
Vom Randwulst der Synovialmembran aus setzt eine Vascularisation ein, 
die dann gleichzeitig von Wucherungen des distalen Knochenteils begleitet 
wird. Der Gelenkknorpel wird deformiert und kann die vielgestaltigsten 
Formen annehmen. Zweifellos können die Veränderungen, die vom perl- 
artikulären Gewebe ausgehen und den Knorpel befallen, so stark sein, daß 
zunächst die Reaktion des Knochengewebes zurücktritt. Man kann in solchen 
Fällen mit UMBER von einer ‚„Periarthritis destruens‘““ sprechen. Treten die 
Veränderungen am Knochen in den Vordergrund der Erscheinungen, so ist 
die ostarthritische Verlaufsform vorherrschend (Arthritis genuina sicca ulcerosa 
Ss. usUroSsa). 

Entsprechend dieser außerordentlich großen Variabilität der anatomischen 
Veränderungen ist es erklärlich, daß man bei der primär chronischen Arthritis 
wie bei allen chronischen Gelenkerkrankungen keine pathogenetisch einheit- 
lichen Veränderungen nachweisen kann. In den frühen Stadien ist zunächst 
in den Röntgenbildern eine Atrophie des Knochens in den gelenknahen Partien 
festzustellen und jede lang dauernde periartikuläre Schwellung macht derartige 
Kalkrarefikationen mit Verdünnung der Corticalis. Allmählich wird eine Zerstörung 
des Knorpels in der Auffaserung der Gelenkkontur und in einer Verengerung des 


Abb. 6. Primär chronische Arthritis. 
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Gelenkspaltes sichtbar. Mehr oder minder früh kommen gleichzeitig Verän- 
derungen der Knochenstruktur zustande, die sich zunächst in loch- und 
kahnförmigen Einziehungen am Rande (Arthritis usurosa) äußern. Besonders 
am Kniegelenk tritt frühzeitig eine Randwulstbildung auf. Am Hüftgelenk 
findet sich neben seitlichen Auffaserungen der Pfanne eine pilzförmige 
Kontur des Gelenkkopfes. Spornbildung und Knochenneubildung vom Periost 
aus führen allmählich zu schweren Konturveränderungen des Gesamtgelenkes, 
das schließlich überhaupt nicht mehr die ursprüngliche Kontur erkennen läßt. 
Infraktionen und Nearthrosen treten auf. Die Gelenke, besonders das Hand- 
gelenk können so knöchern verbacken sein, daß die ursprüngliche Konfiguration 
nicht mehr zu erkennen ist. 


Therapie der chronischen Gelenkerkrankungen. 


Die "Therapie der chronischen Gelenkerkrankungen ist leider in der Mehrzahl 
der Zustände durch unsere Unkenntnis der Ätiologie lediglich symptomatisch 
zu betreiben. Die Tatsache, daß die meisten chronischen Gelenkkranken zum 
Kurpfuscher gehen, ist nur dadurch begreiflich, daß die ärztliche Kunst in den 
fortgeschrittenen Fällen vollständig versagt. Es wäre aber vom Arzte verfehlt, 
lediglich konstatierend dem Kranken gegenüberzustehen. 


Zunächst muß die Therapie eine Schmerzlinderung herbeiführen. Eine 
vernünftige Lagerung, eine entsprechende Entlastung beim Gehen durch sinn- 
semäße orthopädische Maßnahmen können die Schmerzen erheblich herab- 
mindern. Eine gleichmäßige Erwärmung der erkrankten Gelenke durch dauerndes 
Tragen von wollener Unterwäsche ist erforderlich. Katzen- und Kaninchenfelle 
sind ein ausgezeichnetes Mittel, um die Temperatur an den befallenen Gelenk- 
teilen konstant zu erhalten. Bei den meisten Kranken wird man ohne schmerz- 
lindernde Medikamente nicht auskommen. Die Gruppe der Pyrazolone liefert 
ausgezeichnete Präparate (Melubrin, Novalgin, Veramon, Gardan, Togal, 
Gelonida antirheumatica u. a.). In manchen Fällen bringen auch Präparate 
der Atophangruppe Linderung. Es muß aber gesagt werden, daß bei der Atophan- 
medikation immer längere Pausen eingelegt werden müssen, da das Atophan 
bei längerem Gebrauche je nach der individuellen Disposition eine Schädigung 
der Leber verursachen kann. 


Besonders wichtig ist die Bewegungstherapie. Trotz der Schmerzen soll man 
dem Kranken immer Bewegung verordnen, da er sonst immer unbeweglicher 
wird und die Gelenke immer mehr versteifen. Beim akuten Schub gehört der 
Kranke ins Bett. Bei der chronischen Arthritis muß der Patient in Bewegung 
gehalten werden. Merkwürdigerweise widerspricht sehr oft der tatsächliche 
anatomische, durch das Röntgenbild erhobene Befund den von den Patienten 
vorgebrachten Klagen über Bewegungslosigkeit. Man sieht nicht allzu selten 
schwerste anatomische Veränderungen bei relativ gut erhaltener Bewegungs- 
fähigkeit und geringe anatomische Veränderungen, die den Patienten angeblich 
bewegungsunfähig machen. Zweifellos spielen hier individuelle psychologische 
Vorgänge der Bewertung des Schmerzes eine große Rolle. Es muß gelingen, den 
Patienten durch suggestive Behandlung zum Gehen zu bringen und dadurch 
ihn wenigstens subjektiv zu bessern. Zweifellos sind die überraschenden Erfolge 
mancher Kurpfuscher und Heilmagnetiseure auf derartige persönliche Einflüsse 
zurückzuführen. 


Die rationelle Massagetherapie ist in der Hand eines Geübten mitunter 
erfolgreich. Im großen und ganzen ist aber die aktive Bewegung und Übung 
(Zanderapparate) der passiven Bewegung und Massage vorzuziehen. 
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Die lokale Wärmeanwendung hat beim chronischen Gelenkrheumatismus in ı 
der Therapie eine zentrale Stellung. Als Wärmeträger benützt man am besten ı 
feuchte Wärme. Leinsamen-, Fango-, Moorpackungen können sehr gut zu Hause » 
ausgeführt werden. Schwefelhaltiger Schlamm, wie er an einzelnen Kurorten ı 
gewonnen wird, ist ebenfalls in Hauspackungen zugänglich. Man hüllt die» 
erkrankten Gelenke in die betreffende Packung ein, gibt ein Leintuch darüber 
und über das Leintuch einen Billroth-Batist. Zweckmäßig hüllt man diese » 
Packung mit Wolldecken ein und führt auch durch die Wolldecken von außen ı 
durch ein Heizkissen Wärme zu. Die Packung soll nicht auf dem Gelenk: 
abkühlen. Man unterbricht die Packung solange sie noch heiß ist und steckt: 
die noch erwärmten Gliedmaßen in Wolldecken. Mindestens eine Stunde Ruhe: 
nach der Packung. Die trockene Hitze kann in Form von erwärmten Sand- - 
packungen, Glühbogen und Heizkästen zugeführt werden. Die für die einzelnen ı 
Gelenke besonders konstruierten Heizkästen für den Hausgebrauch verdienen ı 
den Vorzug. Heiße Paraffinaufpinselungen auf die Gelenke sind ausgezeichnete > 
Wärmeträger. Man muß aber einige Übung haben, um keine lokalen Schäden ı 
durch das heiße Paraffin zu erzeugen. Elektrische Durchwärmung mit Diathermie > 
wird in letzter Zeit viel angewandt und hat bei frischen Prozessen gute Erfolge. . 

Die Röntgenbestrahlung chronisch deformierter Gelenke beseitigt sehr häufig 2 
die Schmerzen. Man soll bei schmerzhaften chronischen Arthritiden immer 
einen Versuch mit Röntgenbestrahlung machen. An dem Fortschreiten des 5 
Leidens und an dem anatomischen Substrat ändert die Röntgenbestrahlung; 
nichts, sie beeinflußt lediglich den Schmerz. Es wird auch die Anwendung? 
von Radium in Form von radiumhaltigem Trink- und Badewasser, sowie die» 
Einspritzung von Radiumbromid oder Thorium-X-Lösungen empfohlen. Die» 
Erfolge werden verschieden beurteilt. | 

Mit der Reizkörpertherapie hat man manchmal gute Erfolge. Es ist aberr 
nicht vorauszusagen, ob die Patienten hohes Fieber bekommen oder ob sie nurr 
eine gelinde Fieberreaktion zeigen. Als Präparate verwendet man Eigenblut, , 
Milch, Caseosan. Auch HEıLners Sanarthrit gehört in diese Gruppe. Die viel- - 
fach angepriesene Wirkung von Schwefeleinspritzungen dürfte in gleichem Sinne ® 
zu verstehen sein wie die Reizkörpertherapie. Das Yatren als reines Yatrenı 
oder Yatren-Casein dürfte ebenfalls in die Reihe der unspezifisch wirkenden ı 
Mittel zu rechnen sein. In Frankreich wird bei chronischen Gelenkerkrankungen ı 
Jod innerlich gegeben. Die Einspritzung einer kolloidalen Jodlösung (MIRION) | 
darf ebenfalls im Sinne einer unspezifischen Wirkung gewertet werden. 

In der Ernährung das Fleisch vollständig auszuschalten, ist nur bei der? 
Arthritis urica angebracht. Bei allen anderen Gelenkerkrankungen ist es wider- " 
sinnig, das Fleisch zu verbieten. Durch eine besondere Gestaltung der Ernährung£ 
kann auf Gelenkleiden kein eindeutiger Einfluß ausgeübt werden. Lediglich 
bei Fettsüchtigen ist eine Abmagerungstherapie zu treiben, da sonst durch ! 
unnütze Belastung der Gelenke einer Deformierung Vorschub geleistet wird. | 
Eine Einschränkung der Nahrung ist aus diesem Grunde bei allen Arthritikern 
angezeigt. 

Infolge der Schwierigkeit eine rationelle physikalische Therapie zu Hause « 
durchzuführen, ist es nötig, die Patienten in bestimmte Badeorte zu schicken. ! 
Als Rheumatismusbäder gelten die Badeplätze, welche natürliche indifferente‘ 
oder salzhaltige Thermalquellen besitzen. Die natürlichen indifferenten Ther-* 
men, welche ihres geringen Salzgehaltes wegen auch als „Wildbäder‘“ be-* 
zeichnet werden, sind: Gastein, Wildbad im Schwarzwald, Kreuth in Bayern, ı 
Ragaz in der Schweiz. Salzhaltige Thermen sind: Wiesbaden, Baden-Baden, | 
Oeynhausen. Schwefelbäder: Aachen, Wiessee am Tegernsee. Schwefelschlamm- \ 
bäder: Eilsen, Nenndorf. Moorbäder: die Badeorte Elster in Sachsen, Marien- ı 


Spondylarthritis ankylopoetica. 355 


bad, die bayerischen Moorbäder Dachau, Kohlgrub, Aibling, das tschechische 
Bad Pistyan. Als Schlamm- und Fangobäder für die kältere Jahreszeit kommen 
die italienischen Bäder Battaglia bei Padua, Acqui bei Allessandria und vor allen 
Dingen Acuano bei Neapel in Betracht. 


2. Spondylarthritis ankylopoetica. 


Eine besondere Form einer primär chronischen Gelenkerkrankung ist die 
von BECHTEREW beschriebene Spondylarthritis ankylopoetica. PIERRE MARIE 


Abb. 7. Spondylitis ankylopoetica (BECHTEREW). 


und STRÜMPELL haben ähnliche Krankheitsbilder beschrieben, auf deren Differen- 
zierung vom echten Bechterew bei der Röntgendiagnose eingegangen werden soll. 

Symptomatologie. Die Anfänge der Krankheit sind uncharakteristisch. Es 
können lange Zeit diffuse Beschwerden im Rücken, in Armen und Beinen 
bestehen. Die Fehldiagnose ‚‚Ischias“ wird häufig im Anfang gestellt. Al- 
mählich wird eine zunehmende Steifigkeit der Wirbelsäule bemerkt. Die 
Versteifung befällt allmählich die ganze Wirbelsäule, so daß diese in den 
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Endzuständen einem vollständig unbeweglichen Stabe gleicht. Die Haltung 
der Patienten ist außerordentlich charakteristisch. Die normale Lendenlordose 
verschwindet. Die Brustwirbelsäule ist nach vorwärts gekrümmt. Die Kyphose 
und Vorwärtskrümmung kann so stark sein, daß der Kopf in fast waagrechte 
Lage kommt und der Brust so stark genähert. wird, daß die Patienten ge- 
nötigt sind, beim Fixieren mit den Augen den Blick nach oben zu richten. 


Abb. 8. Spondylarthritis deformans der Wirbelsäule. | 
Es werden fast ausschließlich Männer im 3. und 4. Lebensjahrzehnt von der" 
Krankheit befallen. In der Regel verläuft die Erkrankung ohne Störung 
des Allgemeinbefindens und ohne Temperatursteigerungen. Bei den meisten? 
Patienten bleiben die Gelenkveränderungen auf die Wirbelsäule beschränkt.‘ 
Sind andere Gelenke mitbefallen, so handelt es sich meist um die PIERRE 
MARIE-STRÜMPELLsche Krankheitsform. Es ist kein Zufall, daß dieses eigen-+ 
tümliche Krankheitsbild erstmals von Neurologen beschrieben worden ist. t 
Durch Druckerscheinungen auf die Wurzeln und auf die austretenden Nerven-4 
stimme können die verschiedenartigsten. neurologischen Symptome hervor! 
«gerufen werden. Diffus ausstrahlende Schmerzen, Muskelatrophien, Sensibilitäts-> 
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störungen und Ausfallserscheinungen im Sinne einer Querschnittserkrankung 
können durch einen Bechterew hervorgerufen werden. Atemstörungen sind 
durch die hochgradige Thoraxstarre bedingt. 


Im Röntgenbild sind die Gelenkspalten der kleinen Wirbelgelenke ver- 
schmälert oder vollständig verknöchert. Besonders charakteristisch ist die 
frühzeitige Verknöcherung der Ileosakralgelenke. Das Hauptcharakteristikum 
der BECHTEREwschen Krankheit ist die Verkalkung der Bandapparate der 
Wirbelsäule. Die verkalkten Ligamenta apicalia umschließen als bogenförmig 
verkalkte Verbindungen die ganze Wirbelsäule. Die kalkdichten Spangen 
hängen im Gegensatz zu der Spondylitis deformans nicht mit der Spongiosa 
der Wirbelkörper zusammen. Beim echten Bechterew kommt es zum Unter- 
schied von der PIERRE MARTE-STRÜMPELLschen Krankheit nicht zu Sporn- 
und Randwulstbildung. Bei der PIERRE MARTE-STRÜMPELLschen Krankheit 
und der Spondylarthritis deformans finden wir die charakteristischen geier- 
schnabelartigen Fortsätze, die als spornförmige Vorsprünge vom Wirbelkörper 
ausgehen. Beim Bechterew sind die Wirbelkörper selbst kalkarm und in ihren 
Konturen wenig verändert. Die Ankylosierung beim Bechterew ist lediglich 
durch die Bandverkalkung bedingt. Es soll aber nicht geleugnet werden, daß 
in manchen Fällen neben den charakteristischen Bechterewerscheinungen auch 
spornförmige Deformitäten zur Beobachtung kommen. 


Die Differentialdiagnose der BECHTEREwschen Form von der PIERRE MARIE- 
STRÜMPELLschen Form ist unter Umständen sehr schwierig und lediglich nach 
dem Röntgenbilde einigermaßen möglich. Die Angaben über das Fortschreiten 
von oben nach unten oder von unten nach oben scheinen für keine der beiden 
Formen absolut beweisend. In der Regel sollen bei der PIERRE-MARIE- 
STRÜMPELLschen Form die kleinen Extremitätengelenke mitbefallen sein, 
während bei der BEcHTErREwschen Form lediglich die Wirbelsäule in der 
charakteristischen Weise befallen erscheint. 


Die Spondylarthritis deformans ist von der richtigen Spondylarthritis ankylo- 
poetica dadurch verschieden, daß erstere meist als Teilbild einer universellen Ge- 
lenkerkrankung sekundär chronischer Verlaufsform auftritt. Die Spondylarthri- 
tis deformans zeigt im Röntgenbild die typischen Geierschnabelformen und 
Exostosenbildungen. Sie führt selten zu einer Versteifung der gesamten 
Wirbelsäule und betrifft meistens Hals- und Lendenteil. 


Über die Ätiologie der BECHTERBwschen Krankheit ist man noch vollständig 
im unklaren. Ein familiäres Auftreten der Krankheit wurde beschrieben. 
Trauma, Lues wurden als Ätiologie angeschuldigt. Eine einheitliche Ätiologie 
ist nach den bisherigen Kenntnissen nicht anzunehmen. 


Pathologisch-anatomisch findet sich eine mächtige Verknöcherung der Band- 
apparate. Die Zwischenwirbelbandscheiben sind völlig intakt. Die Ligamenta 
apicalia interspinalia bilden ein zusammenhängendes Knochenrohr. 


3. Stırrsche Krankheit. 


Unter diesem Namen versteht man ein von dem Engländer STILL zuerst 
beschriebenes Syndrom, bei dem eine schwere Gelenkerkrankung vom Typus 
der primär-chronischen Arthritis mit allgemeiner Drüsenschwellung und Milz- 
vergrößerung in Erscheinung tritt. Die Stırrsche Krankheit ist außerordentlich 
selten. Sie betrifft nur Kinder. Gleichzeitig mit der Gelenkerkrankung werden 
die Muskeln atrophisch. Die Schmerzhaftigkeit der Gelenke ist relativ gering. 
In den meisten Fällen besteht remittierendes Fieber. 
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IV. Degenerative Gelenkerkrankung. 
1. Arthropathia deformans. 


Unter dem Begriff der Arthropathia deformans versteht man chronische 
Gelenkerkrankungen, die als Folge verschiedener Gelenkschädigungen nicht- 
entzündlicher Natur auftreten. Hierbei trifft in erster Linie das schädigende 
Agens den Knorpel. Es kann aber auch das subehondrale Mark- und Knochen- 
sewebe von dem schädigenden Agens primär befallen sein und eine degenerative 
Gelenkerkrankung zur Folge haben. Im wesentlichen muß man aber daran 


Abb. 9. Arthropathia deformans des Hüftgelenks. Malum coxae senile. 


festhalten, daß die Arthropathia deformans durch eine Knorpelschädigung 
verursacht ist. Durch den Reiz der Funktion vollzieht sich nach dem Verlust 
des Knorpelgewebes eine Knochenneubildung, die zu schweren Formverände- 


rungen des Gelenkes führen kann. Auch Bindegewebe kann sich an Stelle des 
zu Verlust gegangenen Knorpels setzen und die Widerstandsfähigkeit gegen 
Funktionsansprüche des Gelenkes herabmindern. Auch in solchen Fällen wird - 


eine reaktive Knochenneubildung einsetzen. 

Der Prototyp der Arthropathia deformans ist das Malum coxae senile, die 
Arthropathia deformans des Hüftgelenkes. 

Symptomatologie. Die Erkrankung entwickelt sich manchmal schon im 
5., meist; aber erst im 6. oder 7. Lebensjahrzehnt. Bei erhaltener Beugung und 
Streckung im Hüftgelenk ist die Abduktion behindert. Wie bei allen Erkran- 
kungen des Hüftgelenkes prüft man auch hier die Möglichkeit der Außen- 
rotation und beobachtet, daß bei der Außenrotation das Becken mitgeht. Beim 
Malum coxae senile ist eine Außenrotation im Hüftgelenk ohne Mitbewegung 
des Beckens nicht möglich. Im weiteren Verlauf des Malum coxae senile können 
durch veränderte statische Belastung degenerative Gelenkerkrankungen im 
Knie- und auch im Sprunggelenk auftreten. Die Erkrankung verläuft wie alle 


— 


._ 


wu. 


Arthropathien ohne Fieber und ohne irgendwelche Veränderung des Allgemein- 


zustandes. Lediglich Schmerzen und Bewegungsbehinderung führen den Kranken 
zum Arzt. 
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Röntgenologisch sieht man in fortgeschrittenen Fällen eine pilzförmige Ab- 
flachung des Gelenkkopfes, eine Auffaserung der Gelenkpfanne und in weiter 
fortgeschrittenen Fällen eine vollständige Verödung des Gelenkes, evtl. sogar 
eine Pfannenwanderung. 

Die Arthropathia deformans des Hüftgelenkes kann einseitig und doppelseitig 
auftreten. Meist wird sie in ihrem Beginn verkannt. Ischias, Lumbago und 
Muskelrheumatismus sind Fehldiagnosen, die bei Arthropathia deformans immer 
wieder gestellt werden. Eine früh- 
zeitige Röntgenaufnahme kann neben 
den fehlenden Reflexstörungen vor 
derartigen Verwechslungen schützen. 

Ätiologie. Die Ursache des Malum 
coxae senile ist wahrscheinlich ein 
primärer Knorpelschwund, der durch 
arteriosklerotische Veränderungen der 
Blutgefäße, welche die Gelenke ver- 
sorgen, verursacht sein dürfte. 

Die Arthropathia deformans des 
Hüftgelenks in jüngeren Jahren hat 
meistens eine statische oder trau- 
matische Ursache. Auch Entwicklungs- 
mißbildungen können in späteren 
Lebensjahren zu einer Arthropathia 
deformans des Hüftgelenkes führen. 
Zu starke Belastung eines Hüftgelenkes 
bei Amputation der anderen Extre- 
mität, Tragen von Lasten sind eben- 
falls Hilfsursachen für die Entwick- 
lung einer degenerativen Gelenkerkran- 
kung im Hüftgelenk. Man findet in 
Lehrbüchern unterschieden zwischen 
einer primären und sekundären Arthro- 
pathia deformans. Bei der primären Ei 
Arthropathia deform ans kennt nn Abb. 10. Arthropathia deformans des linken 
keine Ursache, bei der sekundären Kniegelenks. 
kennt man die Ursache (Trauma, 

Entwicklungsstörungen usw.). Gedanklich ist es unrichtig, hier von primären 
und sekundären Arthropathien zu sprechen, da wohl jede Arthropathie durch 
irgendeine Ursache ausgelöst ist. 

Die Arthropathia deformans des Kniegelenkes entwickelt sich allmählich unter 
Schmerzen und Störungen der Beweglichkeit. In der Ruhe lassen die Schmerzen 
meistens nach. Man findet Reiben, Knirschen, Knarren und Knacken im 
Gelenk. Die Arthropathia deformans kann an den Kondylen und an der Patella 
lokalisiert sein. Die Bewegungseinschränkung im Kniegelenk ist nicht sehr groß. 

Röntgenologisch findet man frühzeitig Randwulstbildung und Auffaserung 
des Knorpels. Die reaktive Wucherung des Knochens ist relativ gering. 

Absprengung von knöchernen Gelenkteilen führt zu Gelenkmäuschen, die 
durch Einklemmung eine momentane Bewegungsbehinderung zur Folge haben 
können. 

Die Ursachen der Arthropathia deformans der Kniegelenke sind meistens 
statische Momente, besonders Fettleibigkeit. Traumen, Entwicklungsstörungen 
und Berufsschädigungen können monartikuläre deformierende Arthropathien 
im Kniegelenk zur Folge haben. 
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Deformierende Arthropathien im Schultergelenk, in den Hand- und 
Sprunggelenken sind relativ selten, wobei die Arthropathie der Sprung- 
gelenke gleichsinnig durch statische Belastung etwas häufiger ausgelöst wird. 
Über die Arthropathia deformans der Endphalangealgelenke (HEBERDENSche 
Knoten) siehe endokrine Gelenkerkrankungen 8. 363. 

Pathologische Anatomie. Die Anatomie der Arthropathia deformans ist in 
den meisten Fällen gekennzeichnet durch eine primäre Knorpelschädigung, sei 
es, daß diese Schädigung eine verringerte Elastizität oder einen isolierten Defekt 
im Knorpel verursacht. Der Knorpel geht fleckweise oder im ganzen zugrunde. 
Teile des Knorpels können in den Gelenkraum abgestoßen werden. Wir finden 
bei den degenerativen Knorpelveränderungen genau wie bei den entzündlichen 
Knorpelveränderungen ein reaktives Einsetzen von Neubildungsvorgängen am 
Knochen, die teils von der Randzone aus, teils vom subchondralen Markraum 
ausgehen. Ist der Knorpel ganz zum Verschwinden gekommen, so können die 
Knochenenden direkt aufeinander schleifen und einen vollständigen Umbau 
des ursprünglichen Gelenkes zur Folge haben. Luxationen und Subluxationen 
sind die Folge derartiger Endzustände. Es können sich im Anschluß an 
degenerative Knorpelveränderungen die gleichen reaktiven Bilder entwickeln, 
die uns von chronisch-entzündlichen Knorpeldestruktionen bekannt sind. 
Sporn-, Randwulst- und Epiphytenbildung sind häufig. 

Eine Unterscheidung fortgeschrittener Fälle aus dem Röntgenbild ist aus 
diesem Grunde sehr oft unmöglich. Hier kann nur die eingehende Anamnese 
und der Krankheitsverlauf zur Diagnose der Arthropathia deformans Be- 
rechtigung geben. 

Sehr oft wird man feststellen, daß objektiver Befund und subjektive Be- 
schwerden bei diesen Kranken divergieren. Man findet röntgenologisch oft 
schwerste Veränderungen und relativ geringe subjektive Beschwerden, wenig 
Schmerzen und geringe Bewegungsbehinderungen. Andererseits klagen die 
Patienten außerordentlich und der Röntgenbefund weist kaum Veränderungen 
auf. Besonders bei Begutachtungen ist diese schwer erklärbare Diskrepanz 
von objektivem Befund und subjektiven Beschwerden zu berücksichtigen. 

Therapie. Für die Therapie gilt das gleiche wie das für die chronischen 
Gelenkerkrankungen auf 8. 353 Ausgeführte. Besonders sei gerade bei den 
degenerativen Arthropathien auf die aktive Bewegungstherapie hingewiesen. 


2. Degenerative Gelenkerkrankungen bei organischen Nervenkrankheiten. 


a) Tabische Arthropathie !. 


Zunächst bildet sich ein Erguß in die Gelenkhöhle aus. Bänderverdickungen 
und Dehnungen, Schädigung des Gelenkknorpels können in frühen Stadien auf 
die Gelenkerkrankung hinweisen. Ist eine tabische Arthropathie voll aus- 
gebildet, so findet man Luxationen und Subluxationen der Gelenke, Knochen- 
absprengungen, freie Gelenkkörper neben weitgehend veränderten Struktur- 
verhältnissen der Knochenenden. Hauptsächlich Knie- und Fußgelenke machen 
den Eindruck, als wenn sie vollständig zerstampft wären. Die schwer ver- 
änderten Gelenke sind bei Bewegungen nahezu schmerzlos. 

Im. Röntgenbild finden sich bei den meisten Bildern destruktive und 
produktive Prozesse des Gelenkes nebeneinander. Die Bilder, welche lediglich 
destruktive Prozesse aufweisen, sind selten, obwohl zugegeben werden muß, 
daß bei allen Erscheinungsformen die destruktiven Prozesse im Vordergrund 
stehen. Die Unterscheidung von der gewöhnlichen Arthropathia deformans bringt 
meistens das Vorherrschen der zerstörenden Prozesse. Findet man bei einem 
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erkrankten Gelenk Destruktionen ohne eine Ursache zu kennen, so soll man 
immer eine tabische Arthropathie in Erwägung ziehen, wenn auch sonst 
keine eindeutigen Zeichen einer bestehenden Tabes vorliegen. Die tabische 
Arthropathie gehört durchaus nicht zu den Spätsymptomen des klinischen 
Bildes. Wiederholt wurde die Arthropathie sogar als Frühsymptom der Tabes 
beobachtet. 

Für die Entstehung des Krankheitsbildes glaubte man die Ataxie verant- 
wortlich machen zu können. Es kommt zweifellos infolge der Ataxie zu einer 
schweren Malträtierung der Gelenke und bei ausgeprägten Bildern der tabischen 
Arthropathie werden zweifellos durch die ataktischen und sensiblen Störungen 
die Gelenke weitgehend verunstaltet. Jedoch darf heute als sicher gelten, dab 
die ersten Anfänge der tabischen Arthropathie nicht durch die Malträtierung der 
Gelenke, sondern durch primär ner- 
vöse Störungen, die gleichlaufend 
mit den ataktischen Störungen sich 
ausbilden, verursacht sind. In einer 
großen Mehrzahl der Fälle beob- 
achtet man Arthropathien schon be- 
vor die Ataxie offenbar wurde. Man 
beobachtet Arthropathien bei Tabes 
an der Schulter und oberen Extremi- 
tät, bei denen eine Arthropathie un- 
möglich auf die mechanischen In- 
sulte zurückzuführen ist. Zwischen 
der tabischen Nervenschädigung 
und den Gelenkveränderungen be- 
stehen direkte Beziehungen. 

Am häufigsten sind die Gelenke 
der unteren Extremität: Kniege- 
lenk, Sprunggelenk und Hüftgelenk 
befallen. Die Gelenke der oberen 
Extremität, besondersdas Ellbogen- 
gelenk sind weniger häufig erkrankt 
Spontanfrakturen werden gleich- 
zeitig mit den tabischen Arthro- 
pathien relativ häufig beobachtet. A»p.11. Tabische Arthropathie. Rechtes Kniegelenk 


b) Gelenkerkrankungen bei Syringomyelie. 


Die klinischen Erscheinungen der Gelenkerkrankungen bei der Syringo- 
myelie unterscheiden sich von denen bei der 'Tabes sehr häufig durch eine 
starke Schmerzhaftigkeit zu Beginn der Erkrankung. Der Verlauf dieser Er- 
krankung ist dem einer primär chronischen Polyarthritis sehr ähnlich. Kleine 
und große Gelenke werden wechselseitig befallen. Es bestehen Ergüsse in die 
Gelenke. 

Röntgenologisch werden destruktive und proliferative Prozesse gesehen. 
Im Gegensatz zur Tabes stehen hier die proliferativen Veränderungen im Vorder- 
grund. »Differentialdiagnostisch wichtig gegen eine primär chronische Poly- 
arthritis ist die Tatsache, daß die Gelenkerkrankungen nur in dem Bereich der 
von der Gliose befallenen Segmente auftreten. Die für die Syringomyelie 
charakteristische Kyphoskoliose ist zweifellos durch eine Arthropathie der 
Wirbelgelenke mit verursacht. Knochenveränderungen besonders am Brust- 
korb werden bei der Syringomyelie ebenfalls beobachtet. 
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€) Gelenkveränderungen bei Rückenmarksverletzungen. 


Degenerative Gelenkerkrankungen bei Rückenmarksverletzungen durch 
Stich oder Schuß, sowie bei Myelitis transversa wurden beobachtet. Sie unter- 
scheiden sich in keiner Weise von den Gelenkveränderungen bei der Syringo- 
myelie und erweisen aufs neue, daß die nervöse Versorgung der Gelenke für die 
Intaktheit des Gelenkes eine wesentliche Voraussetzung ist. 


3. Gelenkerkrankungen bei Stoffwechselkrankheiten. 


a) Arthritis uriea (Gicht) !. 

Bei der Gicht kommt es durch die Ablagerung von harnsaurem Natron 
auf die Knorpeloberfläche, in die Knorpelschicht und in die subchondralen 
Markräume zu schweren Gelenkveränderungen. Die proliferativ-entzündlichen 
Reaktionserscheinungen sind bei den gichtigen Gelenkerkrankungen vor- 
herrschend. 

Symptomatologie. Die Gelenkerscheinungen beginnen meistens am Groß- 
zehengelenk. Der erste Schmerzanfall tritt in der Regel nachts in den frühen 
Morgenstunden ‚sub gallicantum‘ auf. Tags vorher sind Allgemeinerscheinungen: 
Müdigkeit, üble Laune, unter Umständen auch Magen-Darmerscheinungen als 
Vorboten festzustellen. Das befallene Gelenk hat eine bläulichrote Farbe und 
macht zunächst den Eindruck einer phlegmonösen Entzündung. Nach dem 
Abklingen des Anfalles ist die Haut schilferig. Auch trophische Störungen am 
Fußnagel (Einkerbung, Spaltung) werden beobachtet. Bei fortgeschrittenen 
Fällen bleiben dauernde Schwellungen und Deformierungen bestehen. Nicht 
allzu selten perforieren die Ablagerungen von harnsaurem Natron nach außen. 
Es kann zu Vereiterungen und Geschwürsbildungen kommen. Die Harnsäure- 
ablagerung muß nicht immer am Großzehengelenk beginnen. Es können auch 
andere Gelenke der primäre Sitz des ersten Gichtanfalles sein. Im Verlaufe 
der Gicht werden meistens mehrere Gelenke der Reihe nach befallen. Sie zeigen 
im Anfall die Zeichen einer akuten Entzündung. Im chronischen Verlauf unter- 
scheiden sie sich äußerlich nicht von der sekundär-chronisch-entzündlichen und 
primär chronisch-entzündlichen Gelenkerkrankung. Meistens sind auch die 
Dehnenscheiden und die Schleimbeutel miterkrankt und mit harnsaurem Natron 
angefüllt. Stoffwechselpathologie, Klinik und Therapie der Gicht s. Bd. U, 
8. Ir, 

Das Röntgenbild der Arthritis urica zeigt im wesentlichen proliferativ 
entzündliche Veränderungen: Spornbildungen, Randusuren und Randwulst- 
bildungen. Es ist nur dann von dem Röntgenbild der chronisch entzündlichen 
Gelenkerkrankungen zu unterscheiden, wenn sich die für die Arthritis urica 
charakteristischen multiplen cystenförmigen Aufhellungen an den distalen 
Teilen der Knochen nachweisen lassen. Diese rundlichen Aufhellungen, die 
unter Umständen den ganzen Knochen durchsetzen und zu Spontanfrakturen 
führen können, stammen von Ablagerungen von harnsaurem Natron, ın 
deren Umgebung eine starke Decalcination statthat. Auch bei chronisch 
entzündlichen Gelenkerkrankungen finden sich vereinzelte cystische Auf- 
hellungen, die hauptsächlich an den Handwurzelknochen oder den Phalangen 
auftreten. Diese isoliert stehenden kleinen Aufhellungsherde sind mit den 
gichtigen Tophi nicht zu verwechseln, da die gichtigen Tophi in der Regel 
multipel auftreten und eine sehr starke Decalcinationszone in ihrer Umgebung 
haben. Nur bei besonders ausgeprägten Fällen von Tophusbildung darf die 
Diagnose Gicht allein aus dem Röntgenbild gestellt werden. Es soll zur Diagnose 
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der Gicht als Regel immer die Blut- und Urinharnsäurekonzentration heran- 
gezogen werden. 


b) Arthritis aleaptonurica. 


Bei der Alkaptonurie kommt es zur Zurückhaltung und zur Ausscheidung von Hydro- 
chinonessigsäure= Homogentisinsäure. Über die Stoffwechselanomalie s. Bd. IL, S. 160. Durch 
die Abwandlungsprodukte der Homogentisinsäure wird eine bläulich-schwarze Verfärbung 
des Fasergewebes, besonders des hyalinen Knorpels bedingt (Ochronose). Der Knorpel 
wird auf die Dauer geschädigt. Es kommt zu schweren deformierenden Gelenkerkrankungen, 
besonders an den unteren Extremitäten und an der Wirbelsäule. Die Kranken klagen über 
rheumatische Beschwerden uncharakteristischer Art. Es bilden sich allmählich Deformitäten 
an den Gelenken aus. Ergüsse sind selten. Die Gelenke sind äußerlich nicht von chronisch- 
entzündlichen Gelenken zu unterscheiden. Lediglich die Feststellung der Stoffwechsel- 
anomalie weist auf die endogene degenerative Ätiologie der Erkrankung hin. 

Im Röntgenbilde sieht man an den Gelenken keine für die Erkrankung charakteristische 
Veränderungen. Die Gelenke bei der Arthropathia alcaptonurica zeigen degenerative und 
produktive Erscheinungen, die sich in nichts von dem Bilde einer chronisch entzündlichen 
Gelenkerkrankung unterscheiden. Gleichzeitig mit den Gelenkveränderungen treten an den 
langen Röhrenknochen gelenkferne Decalcinationsherde in der Compacta auf. 

Die Therapie ist diätetisch und symptomatisch. 

Ähnliche Gelenkveränderungen wie bei der Alkaptonurie werden auch durch Phenole 
anderer Art ausgelöst (chronische Carbolsäurevergiftung). Aus der Tatsache, daß Phenole 
eine spezifische Affinität zu Gelenken haben, die sich im extremen Fall zu Krankheits- 
erscheinungen verdichten, ist der nahezu spezifisch therapeutische Effekt der Salicylsäure- 
präparate herzuleiten. 


€) Gelenkerkrankungen bei Hämophilie. 


Beider Hämophilie kommt es besonders leicht zu Blutungen in die Gelenke. Bei dauerndem 
Bestehen eines Blutergelenkes oder bei häufigen Wiederholungen von Blutungen in die Ge- 
lenke entwickelt sich als Folge des Blutungstraumas eine degenerative Erkrankung des Ge- 
lenkes, die zu dauernden schweren Veränderungen degenerativer Art führen kann. Im Rönt- 
genbild werden Auffaserungen am Knochen, randständige Usuren und Randwulstbildung 
festgestellt. 


4. Endokrine Gelenkerkrankungen. 


Funktionelle Zusammenhänge endokriner Organe mit Gelenkkrankheiten 
können aus klinischen Zustandsbildern nur mit mehr oder minder großer Wahr- 
scheinlichkeit angenommen werden. Es ist unwahrscheinlich, daß eine direkte 
humorale Einwirkung von endokrinen Sekreten auf den Gelenkknorpel sich voll- 
zieht. Es ist wahrscheinlich, daß die endokrine Einwirkung auf die Gelenke 
auf dem Umweg der endokrinen Beeinflussung der die Gelenke versorgenden 
Gefäße stattfindet. Die ältesten Mutmaßungen über einen Zusammenhang von 
endokrinen Erkrankungen und Gelenkleiden rühren von der Beobachtung her, 
daß Frauen im Klimakterium besonders leicht an deformierenden Gelenk- 
erkrankungen erkranken. Zweifellos sind die Mehrzahl dieser Beobachtungen 
dadurch verursacht, daß ein bereits bestehendes chronisch entzündliches Gelenk- 
leiden im Klimakterium eine Verschlimmerung erfährt. Es dürfte aber auch für 
diese Gruppe wahrscheinlich sein, daß das Aufhören der Geschlechtsfunktion 
auf die Gelenke einen Einfluß ausübt. Eindeutig sah man diese Beeinflussung 
der Gelenke durch den Ausfall der Geschlechtsfunktion bei Kastrations- 
bestrahlungen von Frauen, die sehr häufig im Anschluß an die Kastrations- 
bestrahlung deformierende Gelenkerkrankungen, besonders an den Kniegelenken 
bekamen. 


Die Abgrenzung bestimmter, charakteristischer Krankheitsbilder periarthritischer oder 
ostarthritischer Genese läßt sich nicht durchführen. Die von manchen Autoren als charak- 
teristisch für diese Zustände angesehenen gleichzeitig bestehenden Pigmentverschiebungen 
der Haut, Glanzhaut und trophische Störungen werden auch bei entzündlichen Gelenk- 
erkrankungen beobachtet. Obwohl ein symptomatisch abgegrenztes Krankheitsbild einer 
Arthropathia ovaripriva nicht zu geben ist, muß man dennoch an der klinischen Beobachtung 
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festhalten, daß im natürlichen und künstlichen Klimakterium Gelenkveränderungen auf- 
treten oder bereits bestehende Gelenkveränderungen sich progredient verschlimmern. 
Die anatomischen und funktionellen Grundlagen für diese Zusammenhänge sind noch unge- 
klärt. Neuere Untersuchungen über die Anatomie der HEBERDENSchen Knoten, die in die 
gleiche Gruppe endokrin bedingter Gelenkveränderungen gehören dürften, erweisen, daß 
Gefäßveränderungen für das Zustandekommen der HEBERDENschen Knötchen eine ätio- 
logische Rolle spielen. 


Abb. 12. HEBERDENSche Knoten. 


Die HEBERDENschen Knötchen sind knötchenartige Auftreibungen an den Basen der 
Endphalangen, die vorwiegend bei weiblichen aber auch bei männlichen Individuen in der 
geschlechtlichen Involutionsperiode auftreten. Mit der Arthritis urica haben diese Knötchen 
nichts zu tun. BROGSITTER zeigte in seinen histologischen Untersuchungen ausgedehnte 


Abb. 13. HEBERDENSche Knoten. Derselbe Fall wie Abb. 12. Röntgenbild. 


Verdickungen und Wucherungen der Intima und ganz verschlossene Gefäße in der Umgebung 
der Gelenke. Mit größter Wahrscheinlichkeit scheinen hier Störungen der Gefäßfunktion 
die Ursache der in der Involutionsperiode auftretenden HEBERDENschen Knötchen zu sein. 

Bei Schilddrüsenerkrankungen wurden ebenfalls Gelenkveränderungen beschrieben. 
Besonders bei hypothyreotischen myxödematösen Zuständen sind von verschiedenen 
Autoren degenerative Gelenkerkrankungen beobachtet worden. Eine besondere Störung der 
Gelenke bei Schilddrüsenerkrankung wird als Becksche Krankheit (Östeochondroarthrosis 
deformans endemica) beschrieben. Diese Erkrankung ist identisch mit der von WILLIAMINOFF 
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beschriebenen Polyarthritis chronica thyreotoxica. Bei der Beckschen Krankheit sind 
hauptsächlich die Interphalangealgelenke befallen. Es erkranken aber auch späterhin 
Ellbogen-, Knie- und Fußgelenke. Charakteristisch für diese Erkrankung ist die im 
Röntgenbild sichtbare fleckförmige Entkalkung der Knochen. An den Gelenkflächen finden 
sich Usuren und ostarthritische Proliferationserscheinungen. Manchmal ist am Humerus- 
kopf eine vollkommen unverknöcherte epiphysäre Linie festzustellen. Gleichzeitig mit den 
Gelenk- und Knochenveränderungen sind bei thyreogenen Gelenkstörungen auch trophische 
Störungen der Haut und der Gefäße beobachtet. 

Bei hypophysären Erkrankungen sind Gelenkveränderungen polyartikulärer Natur im 
Sinne einer Arthropathia deformans bei Akromegalen beobachtet. Außer den endokrin 
bedingten Momenten dürften hier auch noch mechanisch statische Momente die Gelenk- 
erkrankung der unteren Extremität hervorrufen. Bei der außerordentlich seltenen Krank- 
heit der Akromikrie finden sich Gelenkveränderunggen, die im wesentlichen die kleinen 
Interphalangealgelenke der Hände und Füße betreffen. 

Verschiedene Autoren nehmen an, daß primär ossäre Störungen, die monartikulär oder 
bilateral-symmetrisch auftreten, durch hypophysäre Ausfallserscheinungen bedingt sind. 
Man hat versucht, die lokalen Malacien mit der hypophysären Funktionsstörung in kausalen 
Zusammenhang zu bringen. Die lokalen Malacien werden von verschiedenen Autoren mit 
verschiedenen Namen belegt: Osteochondritis dissecans, Osteochondrolysis, Malacopathie, 
Östeoarthrosis juvenilis sind Bezeichnungen für Krankheitsbilder, die wir nach den Autoren 
PERTHES-, KÖHLER-, KIEnBÖöcksche Krankheit benennen. 

Die PERTHESsche Krankheit ist eine lokale Malacie an der Femurepiphyse. Sie kann 
einseitig und doppelseitig auftreten. Bei der Ausheilung dieser lokalen Malacie entwickelt 
sich ein deformiertes Hüftgelenk. 

Die Köhtersche Krankheit ist eine lokale Malacie im Metatarsale II und im Naviculare 
des Fußgelenkes. 

Die KıenBöcksche Krankheit ist eine sterile Nekrose des Lunatum und Naviculare des 
Handgelenkes. 

Es ist durchaus nicht erwiesen, daß diese lokalen Malacien besonders die PERTHESsche 
Krankheit mit der endokrinen Funktion zusammenhängen, obgleich einige Beobachtungen 
darauf hinzuweisen scheinen. 

Neuerdings ist von SCHMORL ein charakteristisches Bild der Erkrankung der Wirbel- 
säule im Adoleszentenalter aufgestellt worden. SCHMORL weist darauf hin, daß die Zwi- 
schenwirbelbandscheibe aus drei Teilen, aus dem Annulus fibrosus, dem Nucleus pul- 
posus und den beiden Knorpelplatten besteht. Erkrankungen des Nucleus pulposus führen 
zu Veränderungen, die bereits SCHEUERMANN als Osteochondritis deformans jwvenilis dorsi, 
als Krankheitsbild der juvenilen Kyphose beschrieben hat. Ein Zusammenhang der juvenilen 
Kyphose mit endokrin bedingten Pubertätserscheinungen ist sehr wahrscheinlich. 

Die als SCHLATTERSche Krankheit bezeichnete Störung der Verknöcherung des geier- 
schnabelartigen Fortsatzes der Tibiaepiphyse ist ebenfalls eine Erkrankung des Wachstums- 
alters. Ob hier eine endokrine Ursache für die Erkrankung vorliegt, ist sehr zweifelhaft. 
Meistenteils dürften traumatische Ursachen für die Entstehung der SCHLATTERschen Krank- 
heit in Frage kommen. 


Anhang. 


Osteoarthropathie hypertrophiante pneumique (PierRRE MARIıE). 


Dieses von PIERRE MARIE beschriebene Krankheitsbild, das mit der Akropachie, Osteo- 
dermapatbie hypertrophiante und der toxigenen Osteoperiostitis ossificans STERNBERGS 
identisch sein dürfte, wurde gleichzeitig mit Erkrankungen des Mediastinums und der 
Lungen gefunden. Es zeigte sich, daß die Bezeichnung ‚‚pneumique‘ nicht gerechtfertigt 
ist, da die Osteoarthropathie hypertrophiante auch bei Individuen gefunden wurde, die 
keinerlei Erkrankung der Thoraxorgane hatten. Das Krankheitsbild ist charakterisiert 
durch schwere Gelenkveränderungen, meistens an den distalen Hand- und Fußgelenken, die 
gleichlaufend mit periostitisch - proliferierenden Knochenzerstörungen und trophischen 
Hautveränderungen einhergehen. Die hypertrophischen Knochenveränderungen können 
sich in schwerer Periostitis, aber auch in gleichzeitiger diffus verknöchernder Arthritis äußern 
und eine knöcherne Versteifung aller Gelenke zur Folge haben. 

Über die Krankheitsursache kann nichts ausgesagt werden. 


Trommelschlägelfinger. 


Sehr häufig werden bei der Östeoarthropathie hypertrophiante pneumique Trommel- 
schlägelfinger gefunden. Als Trommelschlägelfinger bezeichnet man trommelschlägelartige, 
kolbige Auftreibungen der Endphalangen. Durch die Röntgenuntersuchung hat man aber 
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gesehen, daß diese kolbigen Auftreibungen in den meisten Fällen nur die Weichteile be- 
treffen und die von manchen Autoren "zefundenen Verdickungen der Knochen im Sinne 
einer ossifizierenden Periostitis vermissen lassen. Die Trommelschlägelfinger können dem- 
nach für die Östeoarthropathie hypertrophiante pneumique, die eine Knochen- und Gelenk- 


"> 


Abb. 14. Osteoarthropathie hypertrophiante (PIERRE MARIE). (Nach ISREALSKI und POLLACK.) 


erkrankung ist, nicht ätiologisch einheitlich gedeutet werden. Die einheitliche Erklärung 
der Trommelschlägelfinger ist überhaupt unmöglich, da man sie nicht nur bei Erkrankungen 
des Mediastinums und der Lunge, sondern bei den verschiedenartigsten Krankheitszuständen 
in mehr oder minder ausgeprägter Form antrifft. 


V. Anaphylaktische Gelenkerkrankungen. 


Gelenkschmerzen und diffuse Gelenkschwellungen treten als Teilsymptom bei der 
Serumkrankheit in Erscheinung. Gleichzeitig mit dem Auftreten anderer anaphylaktischer 
Erscheinungen schwellen unter mehr oder minder großen Schmerzen verschiedene Gelenke 
von einer Stunde zur anderen. Man hat versucht auch die Gelenkschwellungen bei rheu- 
matischen Infektionen als anaphylaktische Erscheinung aufzufassen. Die neueren histo- 
logischen Untersuchungen des Rheumatismus infectiosus specificus sprechen entschieden 
gegen diese Auffassung. Die Gelenkschwellungen als Teilsymptom einer allgemeinen Ana- 
phylaxie gehen in kurzer Zeit zurück, ohne irgendwelche dauernden Veränderungen an den 
Gelenken zurückzulassen. 


Hydrops artieulorum intermittens. 


Als Hydrops articulorum intermittens ist ein Syndrom beschrieben, bei dem periodische 
Schwellungen an den Gelenken auftreten, die nach einigen Tagen wieder vollständig ver- 
schwunden sind. Es handelt sich hier um vasomotorische Symptome, die wie dasQUINCKESsche 
Ödem als Ausdruck einer Überempfindlichkeitsreaktion mit lokalen Exsudationserschei- 
nungen anzusehen sind. 
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C. Erkrankungen der Knochen. 


Der fertige Knochen ist auch im späteren Lebensalter keine stationäre 
Bildung. Es vollzieht sich dauernd ein knöcherner Umbau, so daß Knochen- 
resorption und Knochenneubildung in ständiger Wechselwirkung stehen. Die 
Resorption erfolgt durch die Tätigkeit der aus dem Endost entstehenden 
Östeoclasten, der Aufbau durch Zellen gleicher Herkunft, die Osteoblasten 
genannt werden. Der Zellchemismus dieser merkwürdigen knochenbildenden 
und knochenzerstörenden Zellen ist ungeklärt. 


Entzündliehe Erkrankungen des Knochens und des Periosts. 


Die Entzündungen des Knochens gehen vom Periost oder Knochenmark 
aus. Man spricht von Periostitis und Osteomyelitis, manchmal auch von einer 
Panostitis. Der Zusammenhang des Periosts und Endosts führt dazu, daß sich 
sehr häufig entzündliche Prozesse vom Knochenmark auf das Periost und vom 
Periost auf das Knochenmark fortsetzen. An dem Knochengewebe haben Ent- 
zündungen des Periosts und des Knochenmarks eine Nekrose zur Tlolge,. In 
seltenen Fällen kommt es im Anschluß an die Entzündung zu einer entzünd- 
liehen Knochenneubildung (Periostitis bzw. Osteomyelitis ossificans) 


Akute Periostitis. 


Die entzündliche Periosterkrankung zeigt sich in Fieber, Rötung und 
Schwellung und außerordentlicher Druckschmerzhaftigkeit. Zunächst bildet 
sich eine harte Infiltration zwischen Knochen und Periost, die späterhin erweichen 
und eitrig werden kann. In der Regel handelt es sich um eine Infektion von 
Nachbarorganen aus; am Unterkiefer vom Zahn, am Schädel von den Weich- 
teilen, an den distalen Knochen von benachbarten Wunden aus. Es kommen 
aber auch metastastische Periostitiden bei septischen Prozessen vor, die sehr 
bald sich auf das Knochenmark als akute eitrige Osteomyelitis fortpflanzen. 
Sowohl bei Streptokokken- wie bei Staphylokokkenseptitiden, wie auch bei 
Typhus und anderen Infektionskrankheiten sind die metastatischen Periostiti- 
den und Osteomyelitiden eine geläufige Komplikation. 

Über Therapie siehe chirurgische Lehrbücher. 

Verlauf und Therapie der Osteomyelitis siehe chirurgische Lehrbücher. 

In gleicher Weise muß auch für die hierher gehörigen tuberkulösen Periosti- 
tiden und Osteomyelitiden auf chirurgische Lehrbücher verwiesen werden. 


Luische Periostitis und Knochengumma. 


Sowohl im sekundären wie im tertiären Stadium der Lues kommen Fr- 
krankungen des Periosts und des Knochens vor. Die luetischen Erkrankungen 
des Knochens im tertiären Stadium müssen in früheren Zeiten viel häufiger 
gewesen sein. Bei den Völkerstämmen Nordafrikas soll heute noch die Knochen- 
lues die häufigste metaluische Erkrankung sein. 

Symptomatologie. Zunächst entwickeln sich cireumscripte schmerzhafte 
Stellen am Knochen. Der Schmerz kann aber auch ein diffus rheumatischer 
Schmerz sein und besonders in der Nacht quälend werden. Am Periost entwickeln 
sich Schwellungen, die allmählich in derbe, gerötete Infiltrationen übergehen. 
Sehr häufig ist gleichzeitig Fieber vorhanden. Die gummöse Periostitis ist in 
der Regel ziemlich umschrieben im Gegensatz zu der mehr diffusen Periostitis 
anderer Ätiologie. Im weiteren Verlauf tritt eine Nekrotisierung und eine 
Einschmelzung ein. Häufiger kommt es nur zu einer periostalen Auftreibung 
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oder zu flächigen Knochenneubildungen. Man spricht dann von einer Ebur- 
neation der Knochen. Die Knochenwucherung kann unter Umständen den 
Eindruck eines Tumors machen. Es wechseln die Erscheinungen der hyper- 
trophischen Ostitis (Osteophytbildung) mit den Erscheinungen der Eburneation 
am. gleichen Knochen. 

Im tertiären Stadium kommt es zur Entwicklung von Knochengummata. 
Unter Umständen können die klinischen Erscheinungen des Gummiknotens 
ähnlich denen der luischen 
Periostitis sein, je nachdem 
der Gummiknoten sich in 
der Tiefe oder an der Ober- 
fläche entwickelt. Das Zen- 
trum des Knotens verfällt 
in der Regel der Einschmel- 
zung. Fluktuation wird be- 
merkbar. Selten kommt es 
zum Durchbruch. Die Ein- 
schmelzung wird resorbiert 
unter Einziehung der Haut 
über dem oft kreisrunden 
Einschmelzungsbezirk. Die 
Lokalisation der Knochen- 
gummata kann allenthalben 
am knöchernen Skelet sich 
vollziehen. Prädilektions- 
stelle ist der knöcherne 
Schädel. 

Im Röntgenbild erkennt 
man eine außerordentlich 
starke Verdickung der Com- 
pacta neben diffuser Osteo- 
phytbildung. 

Therapie. Die Therapie 


muß eine antiluische sein. 
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bei Knochenlues besonders 
wirksam. Die außerordentlich starken Schmerzen verlangen häufig die An- 
wendung von Alkaloiden. 


Pıcersche Krankheit. Ostitis deformans. 


Symptomatologie. Der Beginn der Erkrankung ist uncharakteristisch. 
Allmählich werden Veränderungen des knöchernen Skelets sichtbar. Es bilden 
sich an den peripheren Knochen Verdickungen an der Diaphyse und schwere 
Verkrümmungen aus. Besonders die Verkrümmungen des Ober- und Unter- 
schenkels sind häufig. Die Verkrümmungen können sich auf einen Knochen 
beschränken, sie können aber auch über das ganze Skelet verteilt sein. Schmerzen 
sind häufig. Betrifft die Erkrankung den knöchernen Schädel, so können sich 
verunstaltende Verdickungen an beiden Kinnladen ausbilden. Veränderungen 
am Schädelboden können die Hypophyse ummauern und auf diese Weise 
endokrine Störungen bedingen. 

Die früher zur Pacerschen Krankheit gerechnete RECKLINGHAUSENSCh® 
Krankheit (Ostitis fibrosa) wird heute ätiologisch von der Pag£rschen Krankheit 
abgetrennt. 
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Bei der PaGErschen Krankheit ist die Compacta so stark verdickt, daß das 
Knochenmark nahezu vollständig verdrängt ist. Die neugebildete Compacta 
enthält relativ wenig Kalk. 

Die Diagnose wird durch das Röntgenbild gestellt. Die stark vermehrte 
Rindensubstanz und die verengte Markhöhle sind im Röntgenbild sichtbar. 
Die verdickte Compacta ähnelt sehr häufig einem aufgelockerten Schwamm. 
Östeophytbildung ist relativ selten. Für die Differentialdiagnose gegen Lues 
ist der Nachweis der Systemerkrankung von Bedeutung. Außerdem zeigt die 
luische Periostitis reichlich Osteophytbildung bei kalkreicher Compacta. 

Ätiologie. Die Ätiologie der Krankheit ist ungeklärt. Familiäres Vorkommen 
wird beobachtet. Die Lues als Ätiologie wird abgelehnt. Beziehungen zu Er- 
krankungen des Nervensystems bestehen zweifellos in manchen Fällen, in 
ınderen Fällen fehlen sie vollständig. Die hypophysären Symptome scheinen 
sekundär durch die Knochenerkrankung des Schädels hervorgerufen. zu sein. 
Die Pagersche Krankheit hängt im Gegensatz zur RECKLINGHAUSENschen 
Krankheit nicht mit der Nebenschilddrüse zusammen. Blutkalkgehalt und 
Kalkausscheidung im Urin sind normal. 

Therapie. Bisher kennt man keine wirksame Behandlung der PıcErTschen 
Krankheit. Röntgenbestrahlungen haben nach den bisherigen Erfahrungen nur 
„weifelhaften Erfolg. 


v. RECKLINGHAUSENSche Krankheit. Ostitis fibrosa. 


Während die PaAGErTsche Krankheit nicht immer alle Knochen befällt, ist 
lie RECKLINGHAUSENsche Krankheit eine Systemerkrankung. Früher hat man 
sine cystische Form der PAGrTschen Krankheit, die nichts anderes ist als die 
RECKLINGHAUSENsche Krankheit, irrtümlich zur Pagerschen gerechnet. Heute 
xann man beide Krankheiten auf Grund des Kalkgehaltes des Blutes auseinander- 
halten. Bei der RECKLINGHAUSENschen Krankheit findet man einen stark 
»rhöhten Blutkalkspiegel (12 mg-% und mehr wurde beobachtet). Gleichzeitig 
indet sich eine erhöhte Ausscheidung von Kalksalzen im Harn (normal 100 bis 
200 mg Kalk, bei RECKLINGHAUSENscher Krankheit 400 mg und mehr). 

Symptomatologie. Die Krankheit wird in jedem Lebensalter beobachtet. 
Es besteht eine besonders starke Weichheit der Knochen. Knochenverbiegungen 
ınd Spontanfrakturen sind häufig. Infolge der Weichheit der Knochen, die 
»benso stark wie bei der Osteomalacie sein kann, kommt es zu Gang- und 
Bewegungsstörungen. Der Verlauf ist meistenteils ein schleichender und geht 
iber mehrere Jahrzehnte. Bei der RECKLINGHAUSENschen Krankheit bestehen 
ast immer Spontanschmerzen. 

Die Diagnose wird durch Blutkalkbestimmungen und röntgenologisch 
zestellt. Im Röntgenbild sieht man Auftreibungen der Knochen, die mit 
nultiplen, verschieden großen Cysten durchsetzt sind. Die Knochen bieten 
in aufgelockertes, wenig kontrastreiches schwammartiges Aussehen. 

Am pathologisch-anatomischen Präparat läßt sich der weiche Knochen mit 
lem Messer schneiden. Histologisch sieht man, daß die Knochenatrophie nicht 
lurch Östeoidgewebe, sondern durch fibröses Gewebe bedingt ist. Besonders 
'harakteristisch sind braune, tumorartige Gebilde im Knochen, die wahrschein- 
ich aus Blutungen entstanden sind und Granulationsgeschwülste darstellen. 
Jerartige Geschwülste können cystisch erweichen und auch teilweise verknöchern. 

Atiologie. F. Manper hat als erster die Erkrankung auf eine gesteigerte 
Tätigkeit der Epithelkörperchen zurückgeführt. Es fanden sich Adenome der 
‘pithelkörperchen. SNAPPER berichtet einen Fall, bei welchem die Operation 
rollständige Heilung brachte. Vor der Operation hoher Blutkalkspiegel. Nach 
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der Operation Senkung des Blutkalkes auf unternormale Werte, so dab sogarı 
tetanieartige Syndrome vorübergehend auftraten. Amerikanischen Autorem 
gelang es beim Tier durch Überfütterung mit Nebenschilddrüsenhormon (Parat-- 
hormone Lilly) Knochenveränderungen zu erzeugen, die mit der Ostitis fibrosaa 
identisch sind. 


Abb. 16. Ostitis fibrosa (v. RECKLINGHAUSENSche Krankheit). Schädel seitlich. 


Therapie. Nach den bisherigen, noch geringen Erfahrungen scheint in aller 
Fällen von RECKLINGHAUSENscher Krankheit die chirurgische Entfernung den 
adenomatös veränderten Epithelkörperchen angeraten zu sein. Auch in dem 
Fällen, in denen sich kein sichtbares Adenom findet, dürfte die Entfernung! 
von einem oder zwei Epithelkörperchen eine Besserung der Erkrankung herbei- 


führen. 
\ 


Rachitis. 


Die kindliche Rachitis ist gekennzeichnet durch einen ganzen Komplex) 
von Erscheinungen. Am Knochen kommt es zur Vermehrung der osteoider 
Substanz. Die Ossificationszone ist verbreitert. Der Knochen ist kalkarmı 
Es handelt sich um einen Ersatz der normalen neoplastischen Ossification des 
Knorpels vom Knochenmark aus durch eine abnorme metaplastische Ossificatiom 
vom Knorpel und Perichondrium aus. Die Verbreiterung der Wucherungszone 
ist bedingt durch eine verzögerte Überführung des gewucherten Knorpels in 
Knochensubstanz. Das Längenwachstum des Knochens ist gestört. Es kommt 
zu Verdickungen und Verbiegungen des Skelets. Gleichlaufend mit den rachiı 
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tischen Knochenveränderungen ist der Phosphatgehalt des Blutes erniedrigt. 
Der Kalkgehalt des Blutes ist normal. Ist die Rachitis durch tetanische Syn- 
drome kompliziert, so findet man auch erniedrigte Kalkwerte. Bei der unkom- 
plizierten Rachitis ist gleichzeitig mit der Hypophosphatämie die Phosphat- 
ausscheidung im Urin und Kot vermehrt. 

Durch eine entsprechende Kost konnte McCorLum an Ratten rachitische 
Veränderungen erzeugen (s. Kapitel Avitaminosen). 

Therapie. Bestrahltes Ergosterin heilt menschliche und tierische Rachitis 
in gleicher Weise wie Bestrahlung mit Höhensonne allein. 


Rachitis tarda. 


Die gleichen rachitischen Erscheinungen, welche für die kindliche Rachitis 
charakteristisch sind, werden auch im späteren Lebensalter vom 10. bis 
18. Lebensjahr beobachtet und als Rachitis tarda bezeichnet, Verkrümmungen 
der Wirbelsäule, Verkrümmungen der unteren und oberen Extremität, sowie 
Verkrümmungen am Brustkorb treten in Erscheinung. Besonders charakte- 
ristisch sind auch die Veränderungen am Schädel (Prognathie und Deformitäten 
des knöchernen Schädels). Die Spätrachitis kann als Rezidiv einer Frührachitis 
oder als echte Spätrachitis auftreten. 

Symptomatologie. Die Patienten klagen zu Beginn der Erkrankung über 
Müdigkeit, Gehbeschwerden und starkes Schwitzen. Manchmal auch über teta- 
nische Syndrome. 

Die Röntgenuntersuchung mit ihren charakteristischen Befunden an den 
Knochen, besonders den Epiphysen klärt die Diagnose. 

Es ist nicht richtig, die Osteomalacien (s. unten) in das Symptomenbild 
der Spätrachitis zu rechnen. Ob die familiäre, isolierte Kyphoskoliose zum Bilde 
der Rachitis tarda gehört, erscheint zweifelhaft. Hier scheinen Beziehungen zur 
juvenilen Kyphose, der Östeochondritis deformans juvenilis dorsi und zur 
SCHMorRLschen Krankheit zu bestehen. 

Therapie. In gleicher Weise wie die kindliche Rachitis ist die Rachitis tarda, 
mit Aufenthalt in frischer Luft und Sonne, Höhensonnenbestrahlungen und 
Vigantolgaben (tägl. 1—3 Tropfen) zu behandeln. Auch Phosphorlebertran: 
Phosphori 0,01; Ol. jec. aselli ad 100,0. MDS. 2mal tägl. 1/,—1 Teelöffel ist 
zu empfehlen. Eine orthopädische Behandlung ist gleichlaufend mit der inneren 
Behandlung angezeigt. 


Mörter-Bartowsche Krankheit (Skorbut des Säuglings- und Kindesalters). 


Es hat lange Zeit gedauert, bis sich die Erkenntnis Bahn gebrochen hat, daß die MöÖLLER- 
Barrowsche Krankheit ätiologisch dem Skorbut des Erwachsenen an die Seite zu stellen ist. 
Der von MÖLLER eingeführte Name „akute Rachitis“ hat die Forschung in falsche Bahnen 
gelenkt, bis BARLOW zeigte, daß das Wesentliche der Erkrankung die Skorbuterscheinungen 
und die Rachitis nur ein variabler Bestandteil des Krankheitsbildes ist. Heute kann man mit 
ÜZERNY-KELLER sagen, daß die MÖLLER-BAartLowsche Krankheit sich nur insofern von dem 
Skorbut des Erwachsenen unterscheidet, „als es die Wachstums-, Lebens- und Ernährungs- 
verhältnisse dieses Alters bedingen“. 

Beim kindlichen Skorbut kommt es häufig zu Blutungen in das Periost und in die Gelenk- 
höhle. Die Blutungen treten hauptsächlich an der Knorpelknochengrenze auf. Die Rippen 
sind lokalisatorisch bevorzugt. Die Knochenveränderungen werden nach verschiedenen 
Autoren als eine besondere Form der Osteoporose verbunden mit Markschädigungen ange- 
Sprochen. Die subperiostalen Hämatome können zu Epiphysenlösungen führen. Auch Kon- 
tinuitätstrennungen an anderen Stellen kommen vor. Die Röntgenuntersuchung zeiot 
charakteristische Bilder dieser Vorgänge, wenn auch zu beachten ist, daß das subperiostale 
Hämatom in den ersten Stadien nicht zur Darstellung gebracht werden kann. 

Über Prophylaxe und Therapie siehe Kapitel Avitaminosen. 
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Osteomalaeie. 


Rachitis, Spätrachitis und Osteomalacie sind eine Krankheitsgruppe. Ana- 
tomisch besteht zwischen diesen Erkrankungen heute nach allgemeiner Meinung: 
kein Unterschied. Inwieweit aber pathogenetisch eine gleiche Ursache fünı 
Rachitis und Osteomalacie anzunehmen ist, steht noch in Frage. Beobachtungen 
in Japan zeigen, daß bei endemischem Auftreten der rachitischen Knochen. 
erkrankung sowohl Kinder wie Jugendliche als auch Erwachsene befallen 
werden. Die Unterschiede in den klinischen Erscheinungsformen dürften nicht 
durch eine verschiedene Ätiologie als vielmehr durch die Tatsache erklärt werden» 
daß bei der kindlichen Rachitis der wachsende Knochen und bei der Osteomalaecie 
der fertige Knochen von der Störung befallen wird. Bei der Rachitis sind« 
enchondrale Ossificationsstörungen vorhanden, bei der Osteomalacie fehlen sie 
natürlich, da das Längenwachstum. bereits abgeschlossen ist. Die Osteomalaecie 
befällt vorzugsweise Brustkorb, Wirbelsäule und Becken. Man unterscheidet 
eine Osteomalacie bei Frauen (puerperale Osteomalacie und Osteomalacie ohne 
Schwangerschaft) und eine Osteomalacie bei Männern, eine Osteomalacie ber 
Geisteskranken und eine senile Osteomalacie. 

Symptomatologie. Die Osteomalacie entwickelt sich schleichend. Ebensc 
wie bei der Rachitis tarda sind Beschwerden beim Gehen, Ermüdbarkeit, auch! 
dumpfe Schmerzen das initiale Symptom. Manchmal wird über Flanken“ 
schmerz geklagt. Bei osteomalacischen Schwangeren sind die Schmerzen in 
der Becken- und Kreuzbeingegend vorherrschend. Beim Drücken auf die 
betreffenden Knochen kann man leichtes Federn der Knochen feststellen. Im 
ausgeprägten Krankheitszustand finden sich Gangstörungen. Charakteristisch! 
ist der watschelnde Entengang der osteomalacischen Patienten. Der Oberr 
körper wird nach vorn geneigt. Durch Drehen des Oberkörpers wird abwechselnc« 
unter Schonung des Beckens die rechte und linke Extremität gehoben. In gana 
schweren Zuständen ist das Gehen überhaupt unmöglich. 

Im Röntgenbild sieht man stärkste Verbiegungen und Deformitäten des 
knöchernen Skelets. Besonders charakteristisch ist die osteomalacische Becken“ 
deformität. Kartenherz- und Kleeblattform des Beckeneingangs führen zun 
Unmöglichkeit eines natürlichen Geburtsaktes. Für die Thoraxdeformität ist 
die Glockenform charakteristisch. Die Patienten erzählen, daß ihre Körpergröße 
sich während der Erkrankung verändert habe. Früher war besonders bei Frauen 
auffällig, daß die Röcke zu lang wurden und die Patienten über ihre eigenen 
Röcke fielen, eine anamnestische Angabe, die bei der jetzigen Mode nicht mehn 
zu verwerten ist. Verbiegungen an den Extremitäten sind sehr selten. Auch 
der knöcherne Schädel verändert sich wenig. 

Im Röntgenbild ist die Kalkarmut des Knochens die vorherrschende Vers 
änderung. Frakturen und Infraktionen werden häufig erst röntgenologisch 
erkannt. Die Rippen und die Scapula erscheinen im Röntgenbilde besonders‘ 
durchsichtig. 

Von seiten des Zentralnervensystems und der Muskulatur werden gleich" 
laufend mit der osteomalacischen Knochenerkrankung Symptome beschriebent 
die im wesentlichen sekundärer Art sind und auf sekundären atrophischer 
Veränderungen beruhen. Hervorzuheben sind spastische Erscheinungen der 
Muskulatur, die sich in dem für die Osteomalacie charakteristischen Symptom 
des Adductorenspasmus an der unteren Extremität finden. Der Versuch, die 
Beine passiv zu spreizen, gelingt bei der Östeomalacie nur unter großem 
Widerstand. Latente Tetaniesyndrome, vermehrtes Schwitzen und angio« 
spastische Zustände sind bei der Osteomalacie beobachtet. 

Atiologie. Seitdem FEHLInG durch die Ovariotomie die Osteomalacie den 
Schwangeren heilte, wurde die Osteomalacie als innersekretorische Störung 
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aufgefaßt. Man ging aber allmählich von der Anschauung einer einseitig genitalen 
Ätiologie der Osteomalacie immer mehr ab und glaubte in einer pluriglandulären 
Insuffizienz die Ursache für die Osteomalacie zu erkennen. Die Theorien der 
Osteomalacie sind unübersehbar. Zweifellos kann man heute nach der Zu- 
sammenfassung der ‚„erweichenden Knochenerkrankungen‘“ Rachitis, Rachitis 
tarda und ÖOsteomalacie, auch eine einheitliche Genese dieser Erkrankungen 
annehmen. Alle diese Erscheinungsformen sind Allgemeinerkrankungen, die 
sich nicht nur am Knochensystem, sondern am ganzen Körper auswirken. Die 
Tatsache, daß diese Erkrankungen durch Vitamin D-Gabe und durch Bestrahlen 
günstig zu beeinflussen sind, reicht noch nicht aus, um den ganzen vielseitigen 
Symptomenkomplex einheitlich zu erklären. Es bestehen zweifellos individuelle 
Verschiedenheiten in der Empfindlichkeit auf einen Vitaminmangel. Durch 
Zufuhr von Vitamin D können diese Krankheitszustände wesentlich gebessert 
werden. Es wäre aber verfrüht, die Osteomalacie lediglich als reine Avitaminose 
ätiologisch zu begründen. 

Therapie. Bei der puerperalen Form der Osteomalacie wird heute noch die 
Kastration auf operativem Wege oder durch Röntgenbestrahlung ausgeführt. 
Bei der medikamentösen Therapie gibt man Phosphorlebertran und Vigantol. 
Als Kost verordnet man eine vitaminreiche Obst- und Gemüsekost, bei der 
Fleisch zurücktritt. Aufenthalt im Freien und Bestrahlung mit Höhensonne 
wirken günstig auf den Verlauf der Krankheit. 


Osteoporosen. 


In Hunger- und Kriegszeiten hat man schwere Knochenerkrankungen 
beobachtet, die mit einer außerordentlich starken Kalkarmut der Knochen 
einhergingen. Diese zu den Osteoporosen gehörige Krankheitsgruppe ist in allen 
Lebensaltern, besonders aber in höherem Alter beobachtet worden. 

Symptomatologie. Hauptsächlich werden Brustkorbdeformitäten (Glocken- 
thorax) und Deformitäten der Wirbelsäule beobachtet. Spontanschmerz und 
Kompressionsschmerz mit Federn der Rippen ist eines der charakteristischen 
Symptome. Gehstörungen infolge der unzureichenden Belastungsfähigkeit 
treten in fortgeschrittenen Fällen auf. Als Frühsymptom wird die Eindrück- 
barkeit und Nachgiebigkeit der Rippenknochen beschrieben. 

Im Röntgenbild zeigen die Wirbel und Rippen eine außerordentliche Kalk- 
armut. Die Knochen sehen wie transparent aus. Für die Differentialdiagnose 
gegenüber der Osteomalacie ist das lokalisierte epidemische Auftreten der 
Erkrankung zu Zeiten des Hungers oder der Unterernährung bezeichnend. 
Es handelt sich nie um sporadische Fälle, sondern immer um lokal gehäufte 
Erkrankungen. In der Regel werden Patienten befallen, die schon in der Kindheit 
zu Rachitis neigten. Auch eine pluriglandu'äre Minderwertigkeit des endokrinen 
Systems wird in vielen Fällen gefunden. Hervorzuheben ist, daß Frauen viel 
häufiger befallen werden als Männer. Die chemische Analyse der Knochen 
zeigt im Gegensatz zur Östeomalacie eine außerordentliche Armut an Phos- 
phaten. Man ist geneigt, Ernährungseinflüsse, d. h. eine außerordentlich phos- 
phatarme Ernährung als hauptsächlichen ätiologischen Faktor anzunehmen. 

Therapie. Die Therapie muß sich demnach im wesentlichen in einer sinn- 
gemäßen Ernährung mit Bevorzugung der pflanzlichen Nahrungsmittel, Obst 
und Gemüse erstrecken. Gleichzeitig soll ausreichend Fett und Eiweiß gegeben 
werden. Medikamentös gibt man wie bei allen Osteopathien Phosphorlebertran 
und Vigantol. Besonderes Gewicht wird auf die Gabe von Strontium gelegt. 
Man gibt Strontium lacticum 1,0 in Pulvern 3mal täglich. Gleichzeitig reicht 
man Calcium in Form der organischen Salze. Caleium-Sandoz ist ein besonders 
angenehmes, calciumreiches Präparat. 
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Osteopsatyrose. 


Kommt es bei der Osteoporose zu häufigen Spontanfrakturen, so spricht: 
man von einer Osteopsatyrose. Die Osteopsatyrose an sich ist keine einheitliche: 
Krankheit, sondern mehr ein Symptom einer vermehrten Knochenbrüchigkeit. . 
Am häufigsten findet man die Osteopsatyrose im Säuglings- und im Greisenalter.. 


Osteogenesis imperfeeta. Fragilitas ossium, Myeloplastische Malacie 
(v. RECKLINGHAUSEN). 


Eine besondere Form der Osteopsatyrose ist die Osteogenesis imperfecta oderr 
Fragilitas ossium. Mangelhafte Ausbildung der Knochensubstanz sowohl von: 
seiten des Markes wie von seiten des Periosts führt zu abnorm langen, dünnen,, 
porösen und sehr brüchigen Knochen (,Spinngewebsknochen“). Auch bei dieserr 
Form der Osteopsatyrose auf Grundlage der Osteogenesis imperfecta sind! 
Frakturen sehr häufig. Es sind nicht nur die endochondral wachsenden Röhren-- 
knochen, sondern auch die bindegewebig präformierten platten Schädelknochen 
von der Störung befallen. 

Im späteren Lebensalter wird in seltenen Fällen eine besondere Form derr 
Entkalkung der Knochen beschrieben, die sich im Röntgenbild durch die Artt 
der fleckigen Entkalkung von den anderen Osteopathien unterscheidet. Diese: 
Form der fleckigen Entkalkung, die hauptsächlich die Wirbelsäule betrifft, , 
wird in der Regel nur bei Frauen beobachtet. Blaue Skleren, die manchmall 
auch bei anderen Osteopathien in Erscheinung treten, treten bei dieser Formı 
der Knochenerkrankung auffallend häufig auf. Gleichlaufend mit der fleckigenı 
Entkalkung der Wirbelsäule wird ein Zusammensintern und Kleinerwerdenı 
einzelner Wirbel beobachtet. Die Kranken klagen über starke Schmerzen ini 
der Wirbelsäule. Starke Kyphosen bilden sich aus. Meistenteils hört man inı 
der Anamnese bei diesen Kranken wiederholt rasch aufeinander folgende» 
Geburten oder Störungen der Menstruation. 


Melorheostose (LErt). 


Unter diesem Namen ist ein Krankheitsbild beschrieben, bei dem im Röntgenbild diee 
langen Röhrenknochen streifenförmige Hypercaleination zeigen, wie wenn an einer Kerze® 
Wachs heruntergeflossen wäre. 


Ostitis eondensans. Osteopoikilie (ALBERS-SCHÖNBERG). 


Eine andere Form der Hypercaleination wird als punktförmige Hypercaleination be-- 
schrieben, die hauptsächlich an den Hand- und Fußwurzelknochen auftritt. 


Chondrodystrophia fetalis. 


Die Chondrodystrophie ist eine schon während des intrauterinen Lebens einsetzendet 
Erkrankung des Wachstumsknorpels. Die dem Längenwachstum dienende Proliferation® 
des Knorpels bleibt zurück oder fehlt ganz. Die Kinder werden mit zu kurzem Körper,‘ 
abnorm großem Kopf und verhältnismäßig kurzen Extremitäten geboren. Über den ver- 
kürzten Knochen entwickeln sich die Weichteile normal. Die Haut erscheint wie ein zu weites 
Gewand in Falten über das Knochenskelet gelegt. Im weiteren Verlauf der Erkrankung! 
fehlt die Knorpelwucherung an der Epidiaphysengrenze fast vollständig. Dadurch bleiben» 
die Extremitäten abnorm kurz, obwohl die periostale Knochenbildung ungestört ist. Eine« 
gleichzeitige Verkrümmung der Extremitäten täuscht eine Rachitis vor. Das Röntgenbild ı 
zeigt aber keine sonstigen rachitischen Veränderungen am Skelet. 

In der Regel sterben die Kinder sehr bald. Bleiben sie am Leben, so entwickelt sich ein» 
Zwergwuchs, der auf den ersten Anschein als rachitischer Zwergwuchs imponiert. Bei» 
näherem Zusehen aber sieht man, daß die Extremitäten infolge der Wachstumsstörung zu" 
kurz geraten sind und im Röntgenbild keine Zeichen einer eigentlichen Rachitis bestehen. ı 
-Hier findet man eine vorzeitige Synostose, bei der Rachitis eine verzögerte Verknöcherung. | 


au 
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Neubildungen. 


Die Neubildungen des knöchernen Skelets können primäre und sekundäre Geschwülste 
sein. Am häufigsten finden sich am Knochen metastatische Neubildungen von Careinomen, 
Sarkomen und Hypernephromen. Bevorzugt in der Ansiedlung der Metastasen sind die Wir- 
belkörper. Hier finden sich einzelne isolierte Metastasen, die den Knochen rarefizieren und 
den Wirbel zum Zusammenbrechen bringen und diffuse Metastasen, die die ganze Wirbel- 
säule in einen kompakten, hyperostotischen, buntgefleckten Stab verwandeln. 

Unter den primären Neubildungen, die den Knochen befallen, sind die Ohlorome (Chloro- 
sarkome) von besonderer klinischer Bedeutung. Sie haben manchmal ein myeloisches Blut- 
bild zur Folge. Die Tumoren haben ein grünliches Aussehen. Die grüne Farbe soll von 
Schwefeleisen herrühren. Die multiplen Myelome lassen in der Regel diese grünliche Fär- 
bung vermissen. Bei fast allen Myelomen wird im Urin ein merkwürdiger Eiweißkörper 
ausgeschieden. Dieser sog. BENCE-Jonegssche Eiweißkörper flockt im Harn beim Erhitzen 
auf 40—60° aus und löst sich beim weiteren Erhitzen wieder vollständig auf. Meistenteils 
ist gleichzeitig mit dem BEncE-Jongsschen Eiweißkörper auch natives Eiweiß bei multiplen 
Myelomen im Urin nachzuweisen. 

An Symptomen zeigen die multiplen Knochenmyelome Verdickungen und Auftreibungen 
des Skelets und vor allen Dingen starke Schmerzhaftigkeit an den befallenen Stellen. Eine 
myeloische Veränderung des Blutbildes ist bei den Myelomen seltener als bei den Chloromen. 
Röntgenologisch findet man diffuse cystenartige Aufhellungen an allen Knochen. 


Multiple Kartilaginäre Exostosen und Enehondrome. 


Diese merkwürdigen Geschwülste sind meistens eine familiär auftretende Erkrankung, 
die in ihrem Verlauf gutartig ist. Die zahlreichen Knorpel- und Knochengeschwülste befallen 
alle Knochen. Besondere Lokalisationen sind die Gelenkenden. Meistenteils tritt gleichlaufend 
mit der Erkrankung eine Wachstumsstörung ein, so daß bei allen diesen Partien ein Zwerg- 
wuchs besteht. Durch Zusammenwachsen der Exostosen an Vorderarm- und Unterschenkel- 
knochen können schwere Bewegungsstörungen eintreten. Obwohl das Wachstum dieser 
Knochentumoren ein außerordentlich langsames ist, kommt es eigentlich nur selten 
zum Stillstand. Die Entwicklung eines malignen Tumors aus diesen Knochengeschwülsten 
ist sehr selten. Kommt es, wie oben erwähnt, zu einer Verlötung zweier benachbarter 
Knochen durch derartige Exostosen und zu Bewegungsbehinderung, so ist ein chirur- 
gischer Eingriff angezeigt. Sonst soll man bei multiplem Auftreten dieser Geschwülste 
einen operativen Eingriff vermeiden. Wegen der ausgesprochenen Erblichkeit dieser Erkran- 
kung ist ein Heiraten bei diesen Patienten zu widerraten. 


Knochenveränderungen bei Lipoidosen. 


Bei der Xanthomatose, speziell bei der Knochenform, die von Hand erkannt und als 
SCHÜLLER-ÜHRISTIANsche Krankheit in die Literatur übergegangen ist, finden sich im 
knöchernen Schädel große cystenartige Aufhellungen. Auch an den distalen Röhren- 
knochen sind cystenartige Aufhellungen bis zu Pflaumengröße bei Xanthomatosen be- 
schrieben. 

Bei der cerebrosidigen Lipoidose, dem Morbus Gaucher, kommt es ebenfalls zu einer 
Knochenerkrankung, welche durch die Grundkrankheit ausgelöst wird. Es sind Erkran- 
kungen der Wirbel mit Zusammensintern des Wirbelkörpers beschrieben. An den Röhren- 
knochen kommen Spontanfrakturen an dem Oberschenkel und eigentümliche Veränderungen 
an der Diaphyse vor. 
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Organische Nervenkrankheiten. 


Von 


FR. HILLER-München. 


Mit 51 Abbildungen. 


In diesem Kapitel soll versucht werden dem Umstand Rechnung zu tragen, daß dem 
Studenten selbst fundamentale Tatsachen der normalen wie pathologischen Anatomie und 
Physiologie meist so wenig gegenwärtig sind, daß ihm die Grundlage für das Verständnis 
der Fragen klinischer Neurologie fehlt. Deshalb werden anatomische, pathologisch-ana- 
tomische und physiologische Bemerkungen vorausgeschickt. Diese und daran anschließende 
pathophysiologische Darlegungen sollen das Verständnis krankhafter Störungen spezieller 
Art erleichtern. Eine derartige Anordnung des Stoffes hat ihre größten Vorteile für den, 
der das Kapitel wirklich studiert. Wer erst einmal die Grundtatsachen der Anatomie und 
Physiologie des Zentralnervensystems! wieder im Kopf hat und gelernt hat, in welch 
gesetzmäßiger Weise Funktionen des ZNSs durch Läsionen verschiedener Lokalisation 
gestört werden, dem ist die einzelne Krankheit des ZNSs nicht mehr ein fremdes, anscheinend 
wahlloses Nebeneinander von Symptomen. Er wird vielmehr das jeweilige klinische 
Syndrom als einen Spezialfall sinnvoller Gruppierung ihm nun bereits vertrauter Funktions- 
störungen erkennen. Eine solche Behandlung des Stoffes im allgemeinen Teil wirkt sich 
auch auf den speziellen Teil aus. Hier bestimmen nun nicht mehr symptomatische oder 
topistische Gesichtspunkte die Einteilung von Krankheiten, sondern nach Möglichkeit nur 
ätiologische und pathogenetische Faktoren. Dies hat dazu geführt, daß entgegen bis- 
heriger Gepflogenheit auch die Gruppierung in Erkrankungen der peripheren Nerven, 
des Rückenmarks? und Gehirns aufgegeben worden ist. Das mag ein Nachteil sein für ein 
Buch, welches als Nachschlagewerk dienen soll; für ein kompendiöses Lehrbuch jedoch, 
das zum Lesen bestimmt ist, überwiegen die daraus entstehenden Vorteile; schon weil der 
Leser immer wieder zum Nachschlagen, d.h. zur Mitarbeit bei der Lektüre der einzelnen 
Krankheiten angeregt wird. 


Allgemeiner Teil. 


I. Anatomie des Zentralnervensystems (ZNS). 


Auf die Entwieklung des ZNSs kann hier nicht eingegangen werden, obgleich 
sowohl für den ja reichlich komplizierten Bau wie die Verrichtungen des ZNSs 


ein genügendes Verständnis seiner onto- aber auch phylogenetischen Entwicklung | 
dringend erforderlich ist. Der Leser sei auf die einschlägigen Lehrbücher der 


Anatomie und Entwicklungsgeschichte sowie auf die kurze Übersicht dieses 
Gebiets in der 1. Aufl. dieses Lehrbuchs hingewiesen. 


1. Die topographische Anatomie der Hirn- und Rückenmarksoberfläche. . 


Die Abb. la—c, auf deren Betrachtung besonders hingewiesen sei, sollen dem 
Leser dazu dienen, sich die Anatomie von Hirn und Rückenmark in großen 
Zügen plastisch zu vergegenwärtigen. Auf eine eingehende Beschreibung der in 
diesen Abbildungen ersichtlichen Tatsachen wird aus Raumersparnis verzichtet. 

Von besonderer Wichtigkeit für fast alle Erkrankungen des ZNSs und seiner 


Hüllen ist die Kenntnis der Topographie der Hirn- und R-Nerven. Zur Erläute- 


! In der weiteren Darstellung ZNS geschrieben. 
2 Weiterhin mit R bezeichnet. 
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rung der Abb. Ic, aus der der Ursprung der Hirnnerven aus den verschiedenen 
Hirnteilen zu ersehen ist, seien diese Hirnnerven der Reihenfolge nach aufgezählt. 
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Abb. 1b. 


In dieser Ordnung müssen sie dem Arzt auch stets gegenwärtig sein. Ein- 
zelheiten werden später zu besprechen sein (vgl. u.a. S. 413) 
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Hirnnerven: I. N. olfactorius; II. N. opticus; III. N. oculomotorius; IV.N. 
trochlearis; V. N. trigeminus; VI. N. abducens; VII. N. facialis; VIII. N. 
acustiecus (N. cochlearis und N. vestibularis); IX. N. glossopharyngeus; X. N. 
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Abb.1c. 


Abb. 1c.a Arteria; a.ch. Arteria chorioidea; c Cerebrum ;c.c. Corpus callosum ; c.cm. Cysterna cerebello- 
medullaris; c.f. Corpus fornicis; Cl. Cerebellum; ce.m. Corpora mamillaria; col.f. Columna fornicis; 
comm: Commissura;; c.qu. Corpora quadrigemina; Ch Chiasma; E Epiphyse; f Fissura; g Gyrus; 
g.f. G. fornicatus; g.h. G. hippocampi; g.l. G.lingualis;g.o. G. olfactorius;g.r. G. rectus; g.t.1.G. tem- 
poralis inf.;;H Hypophyse; J Infundibulum; 1 Lobulus; LF Lobus front.; LO L. oceipit.; LTL. 
temporalis; m.i. Massa intermedia; M Medulla oblongata; p.c. Pedunculi cerebri; P Pons; s Sulcus; 
spl. Splenium; Th Thalamus; v.m. Vena magna. 
RR 
X 
. WERNICKEs Feld; :: unterbrochene Linie in Abb. 4a Abgrenzung der Versorgungsgebiete der 
aa. cer. ant., med. und post. 


(Unter Benützung der neurologischen Wandtafeln von MÜLLER-HILLER-SPATZ.) 


Sehsphäre; ER Hörsphäre; © © Brocas Feld; 
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vagus; XI. N. accessorius; XII. N. hypoglossus. Den Austritt der Hirnnerven 
durch die Foramina der Schädelbasis gibt Abb. 2 wieder. 

Bei der Betrachtung der topographischen Verhältnisse des Rs hat man 
sich. daran zu erinnern, daß dieses Organ sein Längenwachstum früher ab- 
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geschlossen hat als seine knöcherne Umhüllung, die Wirbelsäule. Dies äußert 
sich am R des Erwachsenen daran, daß sein caudales Ende nur bis zum 
l. bzw. 2. Lendenwirbel reicht und die das Mark verlassenden und in dasselbe 
eintretenden Wurzeln unter caudalwärts zunehmend spitzem Winkel zum 
R zu liegen kommen. Die Wurzelnerven des Rs werden benannt nach den 
korrespondierenden Wirbeln, aus deren Löcher sie austreten, nicht aber jener, 
in deren Höhe sie das R verlassen. Die innerhalb der R-Hüllen, aber bereits 
caudal vom R-Ende — Conus medullaris — liegenden Nerven, die Paare L,—S,, 
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Abb. 2. Schädelbasis mit den Sinus durae matris und den intrakranialen Strecken der Hirnnerven. 
(Nach CoRNING.) 


bilden die Cauda eqwina. Die Kenntnis der topischen Beziehung der R-Seg- 
mente zu den Wirbelkörpern und ihren Dornfortsätzen ist ein unerläßliches Er- 
fordernis für die R-Diagnostik. Wir unterscheiden am R 8 Halsnerven- (C 1-8), 
12 Brustnerven- (D 1—12), 5 Lumbalnerven- (L 1—5) und 5 Sacralnervenpaare 
(8 1—5) sowie 1 Coceygealpaar. Zwei Anschwellungen des Rs kennzeichnen 
die Region des Ursprungs der vielen zu den Armen bzw. zu den Beinen abgehen- 
den Nerven (vgl. Abb. 3a). Schon anatomisch sind die R-Wurzeln in Hinter- 
und Vorderwurzeln zu trennen. Diese Tatsache hat eine große physiologische 
Bedeutung: Die Hinterwurzeln leiten zentripetale Impulse, die Vorderwurzeln 
zentrifugale; mit anderen Worten: Die Hinterwurzeln sind sensible, die Vorder- 
wurzeln motorische Nerven. Dies ist das von Ber gefundene Gesetz, an dessen 
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Abb. 3a. Die topographischen Verhältnisse des Rs mit den austretenden Nerven mit dem symp&4- 
thischen Grenzstrang in schematischer Darstellung; Ansicht von vorn. Die segmentale Zuordnung® 
der wichtigsten Muskeln und Reflexe. b Die topographischen Beziehungen der R-Segmente und 
- R-Wurzeln zu den Wirbelkörpern und den Dornfortsätzen. 
(Nach den neurologischen Wandtafeln von MÜLLER-HILLER-SPATZ.) 
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Richtigkeit zu zweifeln wir keinen begründeten Anlaß haben. Die Vorder- 
wurzeln entspringen aus den Vorderhörnern des Rs, die Hinterwurzeln dagegen 
außerhalb des Rs, aus den Spinalganglien, die geschützt in den Intervertebral- 
löchern liegen. Über die Beziehungen des sympathischen Grenzstrangs zum R 
orientiert im groben Abb. 3a. Einzelheiten über die recht komplizierten Zu- 
sammenhänge des großen somatischen (motorisch-sensibel-sensorischen) Systems 
mit dem autonomen (vegetativen, animalen, visceralen, sympathisch-parasym- 
pathischen) System werden später besprochen werden. 


2. Histologie des ZNSs. 


Histologisch ist das ZNS aufgebaut aus Zellen und Fasern ektodermaler Herkunft — 
dem eigentlichen nervösen Parenchym — und mesodermalen Gewebsteilen, die als Hirn- 
häute (Meningen) und mit den Gefäßen in die nervöse Substanz eingewachsenes Bindegewebe 
einen wesentlichen Teil des Stützgewebes des ZNSs ausmachen. Außer diesen mesodermalen 
Elementen hat sich auch ektodermales Gewebe im ZNS zu einem Stützgewebe differenziert. 
Es ist dies der größte Teil der sog. Neuroglia, der wir als der ektodermalen Grundsubstanz, 
d. h. einem feinen Fasergerüst — dichter im Markweiß als in der grauen Substanz — allent- 
halben im ZNS begegnen. Die Mutterzellen des ektodermalen Stützgerüsts sind die der 
Makroglia angehörigen und wie auch die übrigen Gliazellen von den Spongioblasten ab- 
stammenden Astrocyten, unter denen wir eigentliche faserbildende von protoplasmatischen 
unterscheiden. Mit dem Fasergerüst bilden die Gliazellen ein echtes Syncytium. Außer den 
Makrogliazellen kennen wir noch die kleinen Oligodendrogliazellen, die sich in besonders 
großer Menge in der weißen Substanz entlang den Nervenfasern finden. Von ihrer Aufgabe 
— „SCHWANNsche Zellen“ der zentralen Substanz? — unter physiologischen wie patho- 
logischen Verhältnissen sind wir noch nicht genügend unterrichtet. Auch das dritte Glia- 
element, die Mikrogliazellen, auch HorTEgaAsche Elemente genannt, ist in ihrer Natur noch 
umstritten. Sie dürften in der Hauptsache ektodermaler Herkunft sein und finden sich 
vor allem in der Hirnrinde. Als besondere Form wären noch die Ependymzellen und die 


Die Ganglienzellen ‚das nervöse Parenchym sensu strictiori, sind zu sog. grauen Massen 
angeordnet, und zwar gesetzmäßig in den verschiedenen Territorien des ZNSs. Es sei 
lediglich verwiesen auf die der Rinde von Groß- bzw. Kleinhirn eigene Formation der 
grauen Substanz, auf den charakteristischen Aufbau der einzelnen Teile der großen Ganglien 
und der grauen Kerngebiete — Nuclei — im Gehirn, die Kernsäulen bzw. Hörner und die 
Spinalganglien des Rs. Nach Nisst, unterscheidet man zwei Typen von Ganglienzellen: 


knüpfung der letzten Verzweigungen eines Achsencylinders mit den Dendriten einer neuen 
Ganglienzelle. Dies geschieht offenbar mit Hilfe einer protoplasmatischen Zwischensub- 


Der Aufbau der Hirnrinde weist sehr auffällige Verschiedenheiten in den einzelnen 
Hirnterritorien auf. Von besonderer Wichtigkeit sind die folgenden in Abb. 4a und b 
wiedergegebenen sog. Areae. Der spezifische Aufbau der motorischen Rindenzone mit den 
Berzschen Riesenpyramidenzellen (4a) und der der Area striata (4 b) — der Sehrinde — 
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mit ihrer Spaltung der inneren Körnerschicht durch den GENNARIschen Streifen waren 
die Grundtatsachen für alle spätere zellarchitektonische Forschung (vgl. Lit. v. Economo). 

Neben der Zellarchitektonik vermag auch das Studium der Myeloarchitektonik Auf- 
schluß über die Felderung der Hirnrinde (Abb. 10) zu geben. Gut zu unterscheiden sind 
in den verschiedenen Areae sechs Zellschichten. Man nimmt mit guten Gründen an, daß 
der sog. granulöse Typ in seiner heterotypen extremen Form, d.h. mit stark ausgebil- 
deter granulärer 2. und 4. Schicht und dicht gelagerten kleinen Pyramidenzellen der 
sensorischen Rinde entspricht; während die agranuläre Rinde, d.h. die ohne oder mit 


». 
” 
3 a 


Weigerf . Mist 0 Weigert 
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Abb. 4. I Molekularschicht; II äußere Körnerschicht; III äußere Pyramidenzellschicht; IV innere 
Körnerschicht; V ganglionäre Schicht oder innere Pyramidenzellschicht; VI Spindelzellschicht. 


nur angedeuteten Körnerschichten und zahlreichen großen Pyramidenzellen hauptsächlich 
efferent und zum Teil direkt motorisch zu sein scheint. 


3. Die Hüllen des ZNSs. 


Gehirn und R sind von drei Hüllen umgeben, den Meningen. Die äußerste ist die Dura 
mater, deren zwei Lamellen innerhalb des Schädels über weiteste Strecken dem Knochen 
dicht anliegen und äußere Hirnhaut wie inneres Schädelperiost in einem bilden. An bestimmten 
Stellen senkt sich das innere Blatt als eine Falte mehr oder minder tief zwischen Hirnteile 
ein — Falx, Tentorium und Diaphragma des Türkensattels. Sowohl am Abgang dieser 
Falten als auch an anderen, jedoch ganz bestimmten Stellen, nehmen die Durablätter die 
eroßen venösen Blutleiter des Gehirns — die Sinus — zwischen sich auf (vgl. Abb. 2). Im 
Bereich des Rs bleibt zwischen den beiden Duralamellen ein mit Fett, Bindegewebe und 
venösen Plexus gefüllter Raum — der Epiduralraum — frei. Der von dem inneren Dura- 
blatt gebildete Sack reicht hier hinab bis zum 2. Sacralwirbel. 
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Unter der Dura, getrennt durch den Subduralraum, befindet sich die Arachnoidea, 
die zusammen mit der innersten Hirnhaut — Pia mater —, von der sie durch einen relativ 
weiten Raum, den Subarachnoidalraum mit dem Liquor cerebrospinalis als Inhalt getrennt 
ist, die weichen Hirnhäute (Leptomeningen) bildet. Der Subarachnoidalraum erweitert 
sich an einigen Stellen zu größeren liquorgefüllten Räumen, den sog. Zisternen. Die Pia 
ist mit der Hirn- und R-Oberfläche unlösbar verbunden. Von der seitlichen Circumferenz 
des Rs senken sich in Form von Zacken Duplikaturen der Leptomeninx in die Dura ein 
und bilden das Lig. denticulatum — das Aufhängeband des Rs —. Die austretenden Hirn- 
und R-Nerven werden von den Meningen umscheidet. Während aber der Duraüberzug 
sich bis auf die Spinalganglien erstreckt, findet die Arachnoidealhülle bereits im Bereich 
des Wurzelnerven ihr Ende. 


4. Die Blutversorgung des ZNSs. 


Das Gehirn erhält sein arterielles Blut von der Carotis int. und den Aa. vertebrales. Die 
Verteilung der Arterien über die Hirnoberfläche ist aus der Abb. la, bund c ersichtlich. Jede 
Hirnarterie versorgt ein ganz bestimmtes Hirngebiet, und zwar in so gesetzmäßiger Weise, 
daß die Hirnoberfläche gewissermaßen in arterielle Stromgebiete aufgeteilt werden kann. 
Erfahrungen haben gelehrt, daß jeder Teil des ZNSs zum Versorgungsgebiet bestimmter 
Gefäße gehört. Besonders eindrucksvoll ist dies u.a. im Bereich der Stammganglien. 
Man muß die Topographie der Hirngefäße kennen, um zu verstehen, daß der Ausfall be- 
stimmter arterieller Gebiete — etwa durch eine Embolie oder eine Thrombose — zu Sym- 
ptomen führt, die eigentlich Syndrome bestimmter Arterien sind. Die größten Arterien 
des Rs stammen aus den Aa. vertebralis (A. spinalis ant. et post.). Außerdem erhält das R 
arteriellen Zufluß mittels feiner, entlang den Spinalnerven ziehender Arterien aus den 
Aa. intercostales, lumbales, iliolumbales und sacrales. 

Die Gefäße auf der Oberfläche des ZNSs verlaufen im subarachnoidalen Raum, innerhalb 
dessen sie von der Arachnoidea einen feinen Überzug erhalten. Beim Eintritt in die Nerven- 
substanz stülpen sie die Pia vor sich her (Piatrichter), wodurch, als äußere Gefäßhülle, 
ein durch viele Septen gekammerter Spaltraum — der intraadventitielle VIrcHow-RoBIx- 
sche Raum — entsteht. Ein von diesem nach außen liegender Raum, der sog. perivascu- 
läre (Hıs-ÖBERSTEINERsche), ist kein wirklicher Raum, sondern wird gebildet durch ein 
der Membrana gliae limitans anliegendes loses Gliakammersystem (HELD). 

Das Verhältnis der in der Plexus chorioidei enthaltenen zahlreichen Blutgefäße zu den 
Hirnhäuten erinnert an die ganz ähnliche Anatomie der Rindengefäße. Die vorgestülpte 
Pia bildet mit der Arachnoidea das maschige Stützgewebe des Plexus und die das ekto- 
dermale Plexusepithel tragende Membran, während das Epithel selbst aus der Ventrikel- 
wand stammt. 

Man hat sich bisher vorgestellt, daß die Hirngefäße Endarterien sind (COHNHEIM). 
Nach A. PFEIFFER ist das unendlich reiche Arterien-, Capillaren- und Venennetz ein Con- 
tinuum. Die Erfahrung lehrt jedoch, daß die Versorgungsgebiete der einzelnen Hirngefäße 
insofern funktionelle Einheiten darstellen, als durch Läsionen bestimmter Gefäße gesetz- 
mäßige Ausfälle in der nervösen Substanz eintreten; gerade als ob es Arterien gäbe, die nur die 
Rinde versorgen oder als ob z. B. für das von der A. lenticulo-striata versorgte Gebiet des 
Striatums der kollaterale Kreislauf ohne wesentliche Bedeutung wäre. 

Der venöse Blutabfluß aus dem Gehirn geschieht in die großen Sinus hinein, teils durch 
die Vena magna Galeni, die das Blut aus dem Plexus der Seiten- und des III. Ventrikels 
aufnimmt und es in den Sinus rectus entleert, teils durch die großen Venen der Konvexität, 
die hauptsächlich in den Sinus longitudinalis münden. Über die für die Klinik wichtige 
Topographie der Sinus der Schädelbasis gibt Abb. 2 Aufschluß. 


d. Der Liquor cerebrospinalis. 


Der L. cerebrospinalis — etwa 145 ccm insgesamt — wird vorwiegend von den Plexus 
bereitet, doch dürften auch das Ependym und vor allem die Capillaren der Pia an seiner 
Produktion beteiligt sein. Er enthält nur Stoffe, die auch im Blutplasma vorkommen, darf 
aber schon seines geringen Eiweißgehaltes wegen nicht als Lymphe bezeichnet werden; viel- 
mehr nennt man ihn am besten eine besondere Art von Filtrat. Sämtliche Liquorräume stehen 
untereinander in Verbindung. Die besonders wichtigen Kommunikationsstellen des ventri- 
kulären mit dem subarachnoidalen Liquor sind die im IV. Ventrikel befindlichen Foramina 
Luschkae und das Foramen Magendie. Die Resorption des Liquors erfolgt vor allem durch 
die PaccHıonischen Granulationen — von der Arachnoidea gebildete in die Sinus sich 
einsenkende Zotten — in die Blutbahn. Außer Narkotieis und wenigen anderen Stoffen 
treten normalerweise artefiziell dem Blut zugesetzte Substanzen, wahrscheinlich auch 
Immunkörper und dergleichen nicht in den Liquor über; wohl ist dies aber der Fall unter 
krankhaften Bedingungen. Die abnorme Durchlässigkeit der Blut-Liquorschranke ist ein 
wichtiger pathogenetischer Faktor und kann z. B. mittels der Brommethode (WALTER) 
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nachgewiesen werden. Der Druck des Liquors beträgt im Liegen um 120 mm H,O, sein 
spezifisches Gewicht etwa 1006—1007; die Reaktion ist schwach alkalisch (pH 7,6—7,8); 
die Chloride betragen bis 0,74% ; Harnstoff und harnsaures Na sind in gleichen Mengen 
wie im Serum vorhanden; der normale Eiweißgehalt schwankt zwischen 0,013—0,03% ; 
der Zuckergehalt beträgt etwa 60 mg%. An Zellen hat der normale Liquor nicht mehr 
als 6—9 in einem Kubikmillimeter. 


II. Allgemeines über die Reaktionen des ZNSs und des Liquors 
bei Schädigungen des Organs. 


Das Verständnis für die Reaktionen des ZNSs auf Schädigungen ist aus verschiedenen 
Gründen nicht allein mit Hilfe allgemein-pathologisch-anatomischer Kenntnisse gesichert. 
Ganglienzellen, Glia, Fasersysteme und periphere Nerven besitzen ihre eigenen Reaktions- 
weisen, die oft nur mit Hilfe komplizierter Methoden erkannt werden können. Dazu 
kommt, daß neben dem ektodermalen ja auch ein mesodermales Stützgewebe mitreagiert, 
weshalb Reaktionen wie etwa die Entzündung im ZNS besonders komplizierte Verhältnisse 
schaffen. Ganz allgemein ist zu sagen, daß abgesehen, von Schädigungen, die spezifisch 
auf besondere Gewebselemente wirken, eine gewisse Rangordnung der Vulnerabilität der 
verschiedenen Elemente im ZNS besteht. Am empfindlichsten sind die Ganglienzellen, 
ihnen folgt die Makroglia, die Oligodendroglia und schließlich die Mikroglia, die zu ver- 
mehrter Aktivität angeregt sein kann, wo die erstgenannten Elemente der Noxe bereits 
erlegen sind. Am widerstandsfähigsten sind die mesodermalen Elemente, von denen bei 
vollkommenem Untergang des Nervengewebes die Reparation — Abbau des nekrotischen 
Materials und Narbenbildung — geleistet wird. Sowohl innerhalb des ZNSs als auch im 
peripheren Nerven ist die Markscheide gegen Schädigung empfindlicher als der Achsen- 
zylinder. Fernerhin scheint auch eine höhere Vulnerabilität der sog. langen Bahnen ver- 
glichen mit kurzen zu bestehen; doch liegen hier die Verhältnisse noch nicht völlig klar. Auch 
reagieren die Synapsen augenscheinlich eher auf gewisse Noxen als andere Teile der Neuronen. 

An den Ganglienzellen kennen wir nur regressive Erscheinungen; progressive, ganz zu 
schweigen von Zellvermehrung, werden an Ganglienzellen nicht beobachtet. Die regressiven 
Merkmale sind markant genug, um verschiedene Typen von Erkrankungen zu unterscheiden: 
man spricht von akuter Schwellung, ischämischer, homogenisierender und schwerer Zell- 
erkrankung, Sklerose, Verfettung, Einlagerung von Pigmenten und anderen Stoffen in 
die Zellen. Diesen pathologischen Veränderungen der Ganglienzellen gehen zumeist 
parallel Reaktionen der Glia, die teils progressiver, teils regressiver Natur sind. Die 
Makroglia zeigt dabei eine Wucherung entweder hypertrophischer oder hyperplastischer 
Art, also Zeichen einfacher Aktivierung wie auch solche der Zellvermehrung und Bildung 
neuer, der Reparation dienender Fasersubstanz. Unter den progressiven Reaktionen fällt 
der Mikroglia (ekto- wie mesodermaler Abkunft) eine besonders wichtige Rolle zu. Aus 
normalerweise zarten, schmalen Zellen mit feinem, oft bizarr geformten Protoplasma- 
verzweigungem wandelt sie sich entweder zu den sog. Stäbchenzellen (etwa bei der Paralyse) 
oder aber unter dem Reiz zerfallender ektodermaler Elemente zu den bekannten Körnchen- 
zellen, den eigentlichen Totengräbern nekrotischen Materials um. Die regressiven Merkmale 
an der Glia gleichen im Prinzip jenen anderer Zellen. — Auf Störungen der Blutversorgung 
reagiert das Gewebe des ZNSs in typischer Weise: Angefangen mit umschriebenen Aus- 
fällen vor allem der Ganglienzellen und mäßigen regressiven und progressiven Erschei- 
nungen an der Glia — den unvollständigen Nekrosen — bis zu schwerem, oft sehr umfang- 
reichem Gewebsuntergang mit Einschmelzung des Gewebes und Abbau durch Körnchen- 
zellen — den Erweichungen. Man spricht von Koagulations- bzw. Kolliquations- 


nekrosen. Das Ende solcher Prozesse ist immer die Narbenbildung, die je nach der Schwere 


der primären Läsion variiert, zwischen der faserig gliösen bis zur bindegewebigen Narbe 
und bei ausgedehnten Läsionen auch zur narbig begrenzten Höhlenbildung führen kann. 
Eine besondere Rolle spielen die Blutungen im ZNS, die mit und ohne Erweichungsprozesse 
vorkommen. Während allgemeine Intoxikationen sich vorwiegend am ektodermalen Gewebe 
auswirken, äußern sich infektiöse Noxen an ektodermalen wie mesodermalen Bestandteilen 


und verursachen das Bild der Entzündung. Von schwer zu deutenden Reizzuständen der ' 


Glia abgesehen, ist auch im ZNS die Entzündung charakterisiert durch das Verhalten des 
Gefäßbindegewebsapparates. Die zellige Infiltration — leukocytäre, Iymphocytäre, plasmo- 
cytäre — in und um die Gefäße sowie in den Hirnhäuten ist das wesentliche. Die Bedeu- 
tung jeder Entzündungserscheinung im ZNS als Merkmal echter Entzündung wird aber 


dadurch eingeschränkt, daß sie auch als sekundäre Reaktion auf primär degenerative Pro- 


zesse vorkommt. Man spricht dann von „symptomatischer Entzündung“. — Von großer 
Bedeutung ist der Ablauf rein degenerativer Prozesse für das ZNS, deren Prototyp die sog. 
Warversche sekundäre Degeneration, d.h. der gesetzmäßige Untergang des peripheren 


indes eines Achsenzylinders samt seiner Markscheide nach seiner Trennung von der 
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Ganglienzelle ist. Die WArtersche Degeneration verläuft im zentralen Gewebe prinzipiell 
gleich wie im peripheren Nerven. Sie beginnt mit Degenerationszeichen am Achsenzylinder 
und progressiven Reaktionen der ektodermalen Stützsubstanz (Myeloklastenbildung bzw. 
Proliferation der Schwannschen Zellen), führt zu einem Umbau des Myelins zu Neutral- 
fetten, die schließlich von ekto- bzw. mesodermalen Gitterzellen aufgenommen und abtrans- 
portiert werden, und endet mit der Bildung einer Narbe. Diese wird im ZNS von der Glia 
geleistet (charakteristische strangparallele Faseranordnung) und im peripheren Nerven vom 
Bindegewebe (echte Narbe). Wo immer im ZNS nervöses Parenchym zugrunde geht, stets 
kombiniert sich der fokale Gewebsuntergang mit einer sekundären Degeneration, welche 
— wenn lange Bahnen betroffen sind — sich über deren ganze Längsausdehnung hin 
erstrecken kann. 

Jiegeneration im Sinne der Wiederherstellung der Funktion gibt es nach zerstörenden 
Läsionen im ZNS nicht; hingegen sind die peripheren Nerven hierzu befähigt. Am raschesten 
und vollkommensten tritt sie ein, wenn, wie bei leichten Neuritiden, der Achsenzylinder 
intakt geblieben ist und nur die Markscheide gelitten hat. Dies kann bei einem primär 
degenerativen Prozeß oder sekundär durch eine im Gefäßbindegewebe des Nerven be- 
ginnende echte Entzündung geschehen. Mit Wegfall der Noxe stellen dann die 
wuchernden ScHhwannschen Zellen die Markscheide wieder her. Komplizierter ist die 
Regeneration, wenn durch irgendwelche Schädigung, sei sie toxischer oder mechanischer 
Art, der Achsenzylinder an einer Stelle zerstört wurde. Stets erfolgt dann zunächst der 
totale Zerfall des peripheren Achsenzylinders bis in die Endaufzweigung hinein. Der 
Wiederersatz muß bei dem heutigen Stand unseres Wissens wohl so gedacht werden, daß 
die Bildung neuer Nervenfasern erfolgt durch die Schwansschen Zellen unter Mitwirkung 
des zentralen Reizes der Ganglienzellen (SPIELMEYER). 

Die Meningen nehmen vor allem an entzündlichen Erkrankungen des ZNSs teil. Häufig 
erkranken sie primär entzündlich (Meningitis) und ziehen das Parenchym sekundär in 
Mitleidenschaft. Außerdem können sie auch im Sinn einer symptomatischen Eintzündung auf 
toxische und degenerative Vorgänge im nervösen Gewebe reagieren. Es kommt dann zu Ex- 
sudationen und Proliferationen verschiedener Zellelemente (Histiocyten, Lymphocyten usw.). 


Die verschiedenen krankhaften Zustände der Meningen und viele der- 
jenigen, die sich im Innern des ZNSs abspielen, äußern sich in der Beschaffen- 
heit des Liquor cerebrospinalis. Affektionen, welche zu entzündlichen Vorgängen 
an den Meningen führen, dokumentieren sich am Liquor durch das Auftreten 
von Zellen, die teils aus dem Blut, teils aus den Meningen stammen. So finden 
wir bei akut entzündlichen Prozessen polynucleäre Leukocyten im Liquor, ja 
sogar Ausfüllung der Liquorräume mit dickem Eiter. Chronisch entzündlichen 
Prozessen, besonders der Tuberkulose und der Syphilis, ist das Auftreten großer 
Mengen von Lymphocyten im Liquor eigen. Bisweilen finden sich dann auch 
Plasmazellen. — Der nicht primär entzündlichen Gruppe von Erkrankungen 
kommen außer Lymphocyten als Ausdruck sekundär entzündlicher Vorgänge ad- 
ventitielle Zellelemente vom Charakter von Phagocyten und Fibroblasten zu. Bei 
Tumoren, die in die Liquorräume reichen, können auch Tumorzellen im Liquor 
gefunden werden, deren Identifizierung für die Diagnose von großer Wichtigkeit 


sein kann. — Blutungen verschiedenster Ätiologie erfolgen nicht selten in den 
Liquor und lassen unter Umständen — z. B. wenn sie sich in die Ventrikel oder 
über die Himoberfläche ergießen — den Liquor wie reines Blut erscheinen. 


Als Restzustand findet sich oft für geraume Zeit eine @elbfärbung (Xantho- 
chromie) des Liquors. Außer nach Blutungen beobachtet man Xanthochromie 
auch bei abnormen Transsudationsvorgängen, wie sie bei infektiös entzünd- 
lichen Prozessen aber auch bei Tumoren vorkommen können. 

Die Vermehrung des Liquoreiweißes wird als Trans- bzw. Exsudations- 
vorgang bei vielen und verschiedenen Erkrankungen des ZNSs beobachtet. 
Wie überall im Körper gehen auch hier akut und chronisch entzündliche Prozesse 
mit hohen Eiweißmengen im Exsudat, also im Liquor einher. Die Vermehrung 
des Gesamteiweißes und seiner Fraktionen ist ein verläßliches Kennzeichen 
nicht nur entzündlicher, sondern auch anderer pathologischer Prozesse im ZNS. 
Nicht selten ist die eine Eiweißfraktion — das Globulin — vermehrt, ohne daß das 
Gesamteiweiß pathologische Werte zu zeigen braucht. Die Vermehrung von Globu- 
linen äußert sich auch im Ausfall der Kolloidreaktionen am Liquor (vgl. S. 475). 
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Fibringerinnsel im Liquor finden sich bei Meningitiden und sind in Form eines: 
zarten Fibrinnetzes charakteristisch für tuberkulöse Meningitis. — Das Über 
treten normalerweise liquorfremder oder solcher Stoffe in den Liquor, die sichl 
darin unter gesunden Verhältnissen nicht oder nur in bestimmten Mengen finden ı 
ist von großer theoretischer und praktischer Bedeutung. Einzelheiten hierüber 
müssen in den größeren Werken nachgelesen werden. Retention von Stoffwechsel-- 
Zwischen- und -Endprodukten im Blut teilt sich auch dem Liquor mitt 
so z.B. bei urämischen Zuständen. Von Bedeutung kann auch das Verhalten 
des Liquorzuckers sein. Er ist im allgemeinen vermindert infolge des Zuckerr 
abbaues durch Leukocyten bei meningitischen Prozessen, jedoch bisweilen verr 
mehrt bei der Encephalitis und Poliomyelitis. Bakterien finden sich bei eitriger 
und serofibrinösen Meningitiden. — Über die Wa.R. im Liquor wird im 
speziellen Teil zu sprechen sein. — Der Liquordruck kann unter pathologischen: 
Verhältnissen stark erhöht sein, so bei vermehrter Bildung und verminderte» 
Resorption, bei Hirnschwellung verschiedenster Ätiologie, vor allem bei Hirmı 
tumoren. Entzündliche exsudative Prozesse führen gleichfalls zu Vermehrung 
des Liquors und Erhöhung seines Druckes. Abnorme Druckdifferenzen in den 
einzelnen Abschnitten des Liquorsystems finden sich bei Verschlüssen innerhalll 
des großen einheitlichen Liquorraumes an verschiedenen Stellen; so eine Verr 
mehrung des Ventrikelinnendruckes bei Verschluß des Aquäduktes oder dee 
Foramina des IV. Ventrikels. Von großer praktischer Wichtigkeit sind auch 
partielle und totale Verlegungen des spinalen subarachnoidalen Raumes bee 
Rückenmarkskompression. 


III. Physiologische Voraussetzungen. 


Unsere Kenntnisse der Anatomie des peripheren und zentralen Nervensystemn 
ermöglichen uns an sich noch kein Verständnis für das erstaunlich zweckent! 
sprechende körperliche Verhalten, wie es der Mensch und alle Lebewesen schon 
von niedrigsten Entwicklungsstufen an, unter wechselnden inneren und äußerer 
Bedingungen erkennen lassen. Wir wissen, daß das Zentralnervensystent 
gewissermaßen die „Zentrale“ darstellt, in der die sinngemäße Verarbeitung 
von nervösen Impulsen aus dem Inneren des Körpers und der Umwelt geleistee 
wird. Schon der gedrängte Bau der nervösen Zentralorgane mit der ungeheuee 
komplizierten vielfachen Verknüpfung von Neuronen verschiedenster Art una 
Herkunft untereinander macht es wahrscheinlich, daß eine der wesentlichster 
Aufgaben des ZNSs in der Einordnung einzelner und lokal beschränkter Von 
gänge in einen allgemeinen Reaktionsplan, ein eingeborenes „Funktionsschema‘ 
mit individuell wechselnden Besonderheiten zu sehen ist. In diesem Sinn sprichl 
man von der integrierenden Funktion des ZNS. 

Das, was wir an jedem normalen Bewegungsakt immer wieder feststellen, is‘ 
die vollkommene Koordination, mit der nicht nur eine einzelne Bewegung nl 
sich selbst, sondern auch im Rahmen des körperlichen Gesamtverhaltens aus. 
geführt wird. Diese Koordination beruht nach SHERRINGTON auf jener Mitarbei» 
(Kooperation) nervöser Vorgänge, die — sichtbar am Funktionieren des normale» 
Muskelapparats — die gehörige Durchführung einer Bewegungsaktion ermöglicht 
Einen Maßstab für die Vollkommenheit dieser Leistung besitzen wir unter anderen 
in der Exaktheit des zu einem gewollten Zweck erforderlichen Ausmaßes eine 
Bewegung und in dem adäquaten Aufwand der hierfür erforderlichen Energie 
Dabei sehen wir, daß jeder einzelne in den verschiedenen Phasen einer Aktior 
in Tätigkeit tretende Muskel immer gerade optimal innerviert wird. Wir erkennex 
diese Koordination aber auch z. B. in dem Ausgleich, den eine lokal beschränkt 
. Aktion — etwa das Heben eines Beines — im Verhalten des übrigen Körpers 
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z.B. zur Sicherung des Körpergleichgewichts bei verändertem Schwerpunkt 
auslöst. Die vollkommene Koordination ist eine erlernte Fähigkeit; d.h. der 
Organismus lernt im Laufe seiner normalen Entwicklung über seine Muskulatur 
unter stets wechselnden Bedingungen zu verfügen. Das gilt nun aber nicht 
nur für die vielen, z. B. manuellen Fertigkeiten, die wir uns mit der Zeit aneignen, 
sondern auch für so elementare Leistungen wie zielgerichtete Greifbewegungen, 
den aufrechten Gang usw. Gerade bei den letztgenannten, elementaren Bewe- 
gungen ist offenbar, daß die koordinierte Leistung aus einer schon in ihrer 
Anlage vorhandenen Fähigkeit des ZNS Erregungen in einer gesetzmäßigen 
Weise auf in Tätigkeit gesetzte Muskelgruppen, überhaupt auf den ganzen Körper 
zu verteilen, erwächst. Dieser koordinativen Möglichkeiten und des unter 
physiologischen Bedingungen sich ausbildenden sog. ‚‚kinetischen Gedächtnisses‘ 
(LIEPMANN) bedient sich bald ein instinktmäßiges, bald bewußtes, zielklares 
Wollen. Der eiementare Aufbau dieser mit der Kompliziertheit der Aufgaben im 
Leben sich vervollkommnenden Koordination zeigt sich schon in jenen primi- 
tiven Vorgängen, die wir als Reflexe bezeichnen. 


Die Erforschung der Reflexe hat in mühsamer Experimentierarbeit uns Aufschluß ver- 
schafft über eine ganze Reihe prinzipiell wichtiger Vorgänge im Nervensystem, die wir 
gewissermaßen als Elementarfunktionen in dem komplizierten Geschehen der Koordination 
aufzufassen haben. Nur das Allerwichtigste sei hier erwähnt. Die anatomischen Elemente 
eines Reflexes bestehen in dem zentripetalen Abschnitt (Rezeptionsorgane in der Haut, 
dem Muskel usw. und dem afferenten Nerven), dem sog. Reflexzentrum im ZNS (R) 
und dem zentrifugalen Nerven mit dem zugehörigen Erfolgsorgan (Muskel- oder Sekretions- 
organ). In den verschiedenen Rezeptionsorganen (vgl. S. 389) werden Impulse ausgelöst, 
die in dem sie leitenden peripheren Nerven in Form von Aktionsströmen nachweis- 
bar sind (wahrscheinlich auch selbst elektrische Phänomene darstellen) und in einer Ge- 
schwindigkeit von etwa 80 m/sek. das R erreichen. Im peripheren Nerven gilt das ‚‚Alles- 
oder Nichts-Gesetz‘‘. Die verschiedene Stärke der Impulse findet ihren Ausdruck nur iin der 
variablen Frequenz der Impulse in der einzelnen Nervenfaser und natürlich auch der Ein- 
beziehung einer je nachdem wechselnden Zahl mit Impulsen beschickter Nervenfasern. 
Jeder Impuls führt zu einem etwa 1—5 o dauernden Refraktärzustand, in dem der Nerv 
erregungs- und leistungsunfähig ist. So kommt es, daß Impulse, von denen jeder etwa lo 
dauert, nicht als kontinuierliche Ströme, sondern in Form unterbrochener Impulssalven dem 
ZNS zufließen. Durch eine einzelne solche ‚‚Impulssalve‘“ erzielt man — sei es durch direkte 
Reizung eines motorischen Nerven oder aber auch auf reflektorischem Wege — d.h. durch 
Reizung eines afferenten Nerven — eine einzelne sog. Muskelzuckung. Eine Häufung solcher 
nervöser Reizungen führt — wenn sie 70 pro Sekunde überschreitet — zu einer tetanischen 
Muskelkontraktion. Diese Form der Muskeltätigkeit, bei der nur der Aktionsstrom ihre 
Zusammensetzung aus einzelnen Zuckungen verrät, finden wir bei allen Bewegungen — 
willkürlichen wie auch reflektorischen. 

Im R (bzw. den Wurzelgebieten der Hirnnerven) gehen afferente Impulse zum Teil auf 
kürzestem Wege — vgl. Abb. 7 auf die Vorderhornzellen über, oder aber breiten sich 
bis zu verschiedener Höhe — unter Umständen in Reflexbahnen, die bis ins Großhirn 
reichen — aus. Dabei kommt es zu einer Beeinflussung des Erregungszustandes verschie- 
denster Gebiete des ZNS und zu einem Übergreifen einer reflektorischen Reaktion über den 
Ort der primären Reizentstehung hinaus auf weite Körpergebiete. Wir werden diese beiden 
Arten der Reflexausbreitung als sog. ‚‚Eigenreflexe‘“ bzw. ‚„„Fremdreflexe‘‘ noch zu erörtern 
haben. Die Übertragung eines Impulses von den Endverzweigungen einer Nervenfaser auf 
ein neues Neuron — z. B. also eine Vorderhornzelle — erfolgt nicht mittels Gewebskonti- 
nuität sondern durch sich berührende Grenzschichten, sog. Synapsen. In diesen Synapsen 
erleiden Impulse nicht nur eine meßbare Leitungsverzögerung, sondern führen — soweit 
sienicht in einer mit Energieverbrauch einhergehenden nervösen Aktion aufgebraucht werden 
— zu höchst wirksamen Veränderungen der Impulsübertragung, vielleicht auch der Erreg- 
barkeitsschwellen im folgenden Neuron. So wenigstens erklärt man sich die in Reflex- 
untersuchungen immer wieder angetroffene Tatsache einer zentralen ‚‚Erregungssummation“ 
einerseits und ‚„„Reflexhemmung‘“ andererseits. Bei der Summation wird durch Speicherung 
unterschwelliger Erregungen die zentrale Reizempfindlichkeit erhöht; während die durch 
nervöse Impulse ausgelösten zentralen Hemmungen in einer Vernichtung solcher Erregungs- 
rückstände und der Erhöhung der zentralen Erregbarkeitsschwellen zum Ausdruck kommen. 

Welche Umwandlung und Ausbreitung auch immer ein zentripetaler Impuls im ZNS 
erfahren hat, letzten Endes münden alle — sowohl die reflektorischerweise im ZNS ver- 
teilten und in neuen Neuronen wieder neu entfachten Impulse als auch die aus der 
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Großhirnrinde stammenden Willkürimpulse — an den motorischen Vorderhornzellen, dem 
Ursprung des peripheren motorischen Neurons. Man kann mit Recht sagen, daß die Er+ 
regungen konvergierenderweise auf die Vorderhornzellen treffen; denn schon rein anatomischh 
beträgt ja die Zahl der motorischen Hirn- und R-Nervenfasern nur !/, der afferenten Faserna 
Hier am nutritiven und funktionellen Zentrum der motorischen Fasern treffen alle erregendenrr 
und hemmenden Impulse zusammen. In dem für uns unfaßbar fein abgestimmten Ma£l 
an Erregung, welches jede einzelne der vielen Vorderhornzellen trifft, haben wir die Resul.l 
tante aus der Einwirkung beliebiger zentripetaler Reize und des jeweiligen zentralnervösenr 
Erregungszustandes zu sehen. — Die im motorischen Nerven hinausgehenden Impulse in. 
nervieren die Fasermasse eines Muskels unvollständig, oder vollständig, je nach der Stärke: 
des Impulses. Wie wir wissen — vgl. Abb. 13 — entspringen die uns als Einheiten imponierena 
den peripheren motorischen Nerven aus recht verstreuten Wurzelgebieten, wie ja auch! 
die afferenten Nerven sich in sehr komplizierter Weise in der Wurzeleintrittszone auff 
splittern. Diese Tatsache ist für die Art, Stärke und Ausbreitung reflektorischer Erregungenrr 
außerordentlich wichtig; gibt sie doch die morphologische Erklärung für eine ganze Reiha 
wichtiger Besonderheiten im Reflexgeschehen. Der afferente Nerv verzweigt sich innerr 
halb des R, und seine Aufzweigungen treten mit Neuronen verschiedener Muskeln inı 
Kontakt. Dadurch ist die Möglichkeit z. B. für die Addition mehrerer zentripetaler Impulse 
zu einem motorischen Effekt (Allianz) oder zu auf Interferenz beruhenden gegensinnigenı 
Wirkungen, vor allem aber zu gleichzeitiger reflektorischer Einwirkung von einem Reizfelc« 
aus auf Muskelgruppen synergistischer Funktion gegeben. 

Eine der allerwichtigsten zentralnervösen Funktionen zur Gewährleistung koordinierter: 
Bewegungen besteht darin, daß ein zentripetaler Impuls nicht nur zu einer Synergisten-Kona 
traktion verwertet wird, sondern daß durch einen zentralen Mechanismus zugleich ein Teii 
der einströmenden Energie dazu verwendet wird, daß, in dem gleichen Maß als ein Agonisis 
sich kontrahiert, die Kontraktion in seinem Antagonisten nachläßt. Dies bezeichnet man alalı 
das Gesetz der ‚‚reziproken Innervation“. Praktisch äußert sich das darin, daß, wenn einı 
Muskel durch Längsdehnung zu reflektorischer Kontraktion gebracht wird, also z. B. der 
M. quadriceps femoris infolge eines Schlages auf die Patellarsehne sich anspannt, daß dannı 
mit der Verkürzung der Kniestrecker die Kniebeuger erschlaffen und wiederum in dem Ma£.! 
als durch eine anschließende passive Dehnung der Beuger in diesem eine reflektorisch« 
Spannungszunahme eintritt, die ursprünglich kontrahierte Streckmuskulatur erschlafftt 

Reflexe von der Art der eben genannten Patellarreflexe nennen wir nach P. Horr# 
MANN „‚Eigenreflexe‘‘, weil bei ihnen der Ort der Erregungsentstehung und der Auswirkung: 
auf denselben Muskel beschränkt bleiben. Als Reflexe künstlich ausgelöst sind sie praktisch! 
unerschöpflich und haben eine äußerst kurze Reflexzeit. Irgendwelche muskuläre Ana 
strengungen — z. B. der sog. JENDRASSIKsche Handgriff — wirken im Sinn einer Energie« 
summation, d.h. bahnend auf die Eigenreflexe. Im Bewegungsgeschehen haben wir uns diei 
Eigenreflexe als eine unaufhörliche Reihe von propriozeptiven Impulsen vorzustellenn 
die aus dem jeweilig gedehnten Muskel dem spinalen Zentrum zufließen und dort zu einenmn 
dauernden Balancespiel zwischen Agonisten- und Antagonisteninnervation führen. Es ist 
leicht verständlich, daß dieser Vorgang der reziproken Innervation für die Ausführung! 
auch der willkürlichen Bewegungen von größter Bedeutung sein muß. Die Unterbrechung! 
der von einem Muskel zum R führenden afferenten Bahnen führt zu mangelhafter eigenn 
reflektorischer Regulation des Muskels und daher bei Zielbewegungen zu dem typischer! 
Bild der Ataxie (vgl. diese). Die eigenreflektorische Regulation der Bewegung schwankk 
sicher auch unter normalen Verhältnissen nicht unerheblich; man denke an die Ungeschickk 
lichkeit bei hochgradiger Ermüdung und an das recht wechselnd prompte Ansprechen una 
Verhalten der Muskulatur in verschiedenen Affektlagen. Schließlich haben wir auch dem 
sog. Muskeltonus als einen auf diesen reflektorischen Mechanismen beruhenden Kontrakk 
tionszustand der bewegten wie aber auch ruhenden Muskulatur anzusehen (vgl. S. 397)" 

Von den Eigenreflexen pflegt man die sog. Fremdreflexe zu unterscheiden, bei dener' 
ein Reiz — z.B. ein Kitzel an der Fußsohle — sich auswirkt bis in mehr oder minde» 
entfernt liegende Muskelgruppen; z. B. in allen Beugern des Fußes und Beins. Schon dies 
allein läßt erkennen, daß solch ein Fremdreflex größere R-Abschnitte einbeziehen muh 
als es die Eigenreflexe tun. Tatsächlich führt der ‚‚Reflexbogen‘“ einiger dieser Reflexe — 
z. B. der Bauchdeckenreflexe — bis hinauf ins Großhirn. Eine große Anzahl der Fremd® 
reflexe verrät bei Mensch und Tier in ihrer Stereotypie und offenbaren Zweckhaftigkeit 
ihren Charakter als dem unbewußten Instinkt dienender Mechanismen. Das gilt vom 
sog. Saug- und Schluckreflex des Säuglings, dem Umklammerungsreflex des Frosches« 
dem Kratzreflex des Hundes und auch dem schon erwähnten Plantarreflex. Die hierbei — 
zumal bei Isolierung des R vom Einfluß übergeordneter Teile des ZNS — auftretendd 
Beugung im Fuß-, Knie- und Hüftgelenk ist offenbar die nützliche Reaktion auf einer 
schmerzhaften — nociceptiven — Reiz an der Fußsohle. Das Gesetz der reziproken Inner 
vation führt dabei nun nicht allein zu einer Erschlaffung der antagonistischen Strecker 
. des gleichen, sondern auch zu deren Anspannung im gegenseitigen Bein. Das Sinnvolle dieses 
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Vorgangs — Stützfunktion des kontralateralen Beins bei reflektorischem Heben des ge- 
reizten — ist ja klar. Bei den Fremdreflexen spielt die Reizsummation eine viel größere 
Rolle als bei den Eigenreflexen. Die Einbeziehung so vieler Synapsen erklärt das zwanglos. 
Der Untersucher kann sich hiervon leicht überzeugen, wenn er sieht, daß oft ein kontinuier- 
licher Reiz — z. B. ein Bestreichen der Fußsohle — zur Reaktion führt, wo eine einfache 
oder selbst mehrfache Berührung einer Stelle wirkungslos war. Aus ganz analogen Ursachen 
tritt bei der Auslösung von Fremdreflexen auch ziemlich rasch eine Ermüdung (Hemmung ?) 
ein. Man sieht dies z. B. an dem so wechselhaften Verhalten der Bauchdeckenreflexe. 

Wie wir später noch im einzelnen sehen werden, sind die Eigenarten der in reflektorischen 
Akten hervortretenden koordinativen zentralnervösen Leistungen unter krankhaften Zu- 
ständen am besten zu studieren. Zum Experiment bedient man sich daher mit Vorliebe 
verstümmelter Tiere in sog. Enthirnungsstarre oder rein spinaler Präparate. Beim Menschen 
lassen vor allen Dingen Schädigungen der Pyramidenbahn aber auch extrapyramidalmotori- 
sche und cerebellare Läsionen einen Einblick in die zentralnervösen Funktionen zu. Dabei 
zeigt sich, von welch großer Bedeutung für den Ablauf der Reflexe sowohl der Zustand 
des gesamten ZNS wie aber auch der jeweilige Innervationszustand der in den Reflexvorgang 
einbezogenen Muskulatur ist. Auf Einzelheiten kann hier nicht eingegangen werden. Nur 
noch einer dem ZNS innewohnenden Eigenschaft sei gedacht, die zwar unter pathologischen 
Bedingungen besonders klar hervortritt, jedoch sicherlich auch für das normale zentral- 
nervöse Geschehen von großer Bedeutung ist: Die Neigung — oder vielleicht besser die 
Eigenart — in Rhythmen zu reagieren. Man denke nur an den Tremor, den Clonus, aber 
auch die Atmung, die Herz- und Magen-Darmtätigkeit usw. 


IV. Das sensible System. 
1. Die periphere Sensibilität. 


a) Die Rezeptionsorgane. 


Das ZNS ist für den Ablauf seiner Funktionen auf Reize angewiesen. Die Quelle dieser 
Reize ist einmal der Organismus selbst, dessen Organe sämtlich mit dem ZNS in nervöser 
Verbindung stehen. Die aus dem inneren Milieu strömenden Erregungen nennt man Entero- 
zeptionen und versteht darunter Impulse, welche zum großen Teil den Zentren des vegetativen 
Systems zuströmen. Eine besondere Art von Enterozeptionen stellen die Propriozeptionen 
dar, unter denen wir solche Erregungen verstehen, die dem somatischen System vor allem 
aus den Muskeln, Sehnen und Gelenken zugehen. Diese Art von Rezeptionen löst nur zum 
geringeren Teil bewußte Empfindungen aus, sondern dient in erster Linie dazu, auf reflek- 
torischer Weise den optimalen Ablauf von Bewegungen zu gewährleisten. Von ihnen war 
in dem vorigen Kapitel die Rede. Hier werden sie nur insoweit Berücksichtigung finden, 
als sie Beziehungen haben zur dritten Kategorie von Rezeptionen, den Exterozeptionen, 
d.h. zuden Empfindungen, die wir von den Beziehungen unseres Körpers zur Außenwelt haben. 

Tangoreceptoren sind diejenigen Sinneseinrichtungen der Haut und Schleimhäute und 
der darunter liegenden Gewebe, die durch Berührung in Erregung geraten. Die Empfin- 
dungen, die sie vermitteln, sind: Druck, Berührung, Kitzel und Schwirren. Ihnen ent- 
sprechen die sog. Druckpunkte. Diese finden sich an behaarten Körperstellen stets über den 
Haarbälgen und an den unbehaarten am Ort der von MEISSNER beschriebenen Körperchen. 
Die Tangoreceptoren leiten auch die Vibrationsempfindung. Diese ist weder eine eigene 
Empfindungsqualität, noch wird sie durch einen tiefen Drucksinn (etwa den der Knochen) 
vermittelt. Mittels einer Stimmgabel über einer knöchernen Unterlage geprüft, wird sie 
dort nur wegen der weiteren Ausdehnung der Erregung über eine größere Hautfläche 
leichter ausgelöst. Nichtädaquate, den Drucksinn erregende Reize lösen Schwirren aus, 
so z. B. der faradische Strom, während ein wandernder adäquater schwacher Reiz 
Kitzel hervorruft. Innerhalb verschieden großer Hautareale, deren Radius für jede Stelle 
der Körperoberfläche ziemlich konstant ist, werden in der Norm zwei simultane Reize als 
zwei solche empfunden (Wepersche Kreise). Der Drucksinn verbindet sich mit den Rezep- 
tionen aus tiefer gelegenen Teilen wie auch aus dem Vestibularapparat zur Wahrnehmung 
der Bewegung und Lage unseres Körpers. 

Die T’hermoreceptoren sind diejenigen Sinneseinrichtungen, die der Aufnahme von 
Kälte- und Wärmereizen dienen. Sie entsprechen den sog. Kälte- und Wärmepunkten der 
Haut, deren Dichte regionär verschieden ist. Ihr anatomisches Substrat kennen wir noch 
nicht mit Sicherheit. Die Empfindlichkeit dieser Punkte schwankt an verschiedenen Stellen. 
Temperaturen, die etwa 1-30 und mehr unter oder über der Eigentemperatur liegen, 
werden gerade als kalt bzw. warm empfunden. Hitzeempfindung, welche bei Temperaturen 
zwischen 43—45° auftritt, scheint auf gleichzeitiger Reizung von Wärme- und Kältepunkten 
zu beruhen. Temperaturschmerz entspricht einer Addition von Temperatur und Schmerz- 
empfindung bei Temperaturen von 45° und darüber. Die Auslösung von Kälteempfindung 
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durch Wärmereize nennt man paradoxe Kälteempfindung, die von Wärmeempfindung 
durch Kältereize, paradoxe Wärmeempfindung. Den Temperatursinn zu zerlegen in einen 
protopathischen und epikritischen, jenachdem ob nur grobe, extreme Temperaturunter- 
schiede oder auch feinere wahrgenommenen werden, ist unnötig. 

Die Schmerzreceptoren dürften nach v. Frey die in den tiefen Lagen der Oberhaut 
frei endigenden Nerven sein. Die ihnen entsprechenden Schmerzpunkte sollen das Sfache 
der Zahl der Druckpunkte betragen. Zur Empfindung des Schmerzes steht die des Juckens 
in ähnlicher Beziehung wie die des Kitzels zum Drucksinn. Der Schmerz hat, wie kein anderer 
Sinn, eine charakteristische, affektive Komponente und weist in seinen Reaktionen innige 
reflektorische Beziehungen zu dem vegetativen NS auf. 

Die Receptoren der Tiefensensibilität (Kraftsinn oder Muskelsinn) dienen, soweit die 
Schwelle des Bewußtseins erreicht, d.h. die Aufmerksamkeit auf diesen Vorgang gelenkt 
wird, dazu, die im Innern eines Gliedes stattfindende Spannungsentwicklung zu erkennen. 
In diesen Bewußtseinsakt gehen durch die Oberflächensensibilität vermittelte Reize 
untrennbar ein. Dies gilt besonders für die Empfindung passiver, sog. geführter Bewegungen, 
Die Receptoren des Kraftsinnes stellen die Muskelspindeln dar; daneben spielen noch freie 
Nervenendigungen und die sog. VATER-PacrnIschen und GoL6I-MazzonIschen Körperchen 
eine Rolle. Die Existenz eines eigenen ‚,‚tiefen Drucksinnes“‘ darf man jetzt wohl verneinen, 


b) Die peripheren sensiblen Nerven, das periphere Sensibilitätsschema sowie die 
bei peripheren Nervenläsionen auftretenden Sensibilitätsstörungen (Prinzipielles 
über die Neuralgie und Neuritis). 


Von den Rezeptionsorganen sammeln sich die Nervenfasern zur Bildung der 
peripheren Nerven, als deren sensibler Anteil sie zu dem Spinalganglion ziehen. 
Ein Spinalganglion enthält Nervenzellen, deren Achsenzylinder sich T-förmig 
aufzweigen. Der eine Zweig geht als einer der vielen Achsenzylinder eines peri- 
pheren Nerven in den Körper bzw. in seine Oberfläche, während der andere Zweig 
als hintere Wurzelfaser in das Hinterhorn des R eintritt (vgl. Abb.7). 

Die Zusammensetzung der peripheren Nerven aus bestimmten Nervenfasern ist so 
vesetzmäßig, daß es möglich ist, bestimmte Gebiete der Körperoberfläche bestimmten 
Nerven als ihrem sensiblen Versorgungsgebiet zuzuordnen. Man muß sich bei der Ver- 


wendung diesbezüglicher Schemata aber dessen bewußt sein, daß eine von einem Nerven- 
ast versorgte Hautstelle an ihrer Peripherie eine Kollateralinnervation benachbarter Aste 


erhält. So kommt es, daß die ‚„‚Autonomgebiete‘‘ der Nerven auf der Haut, d.h. die Orte 


ihrer ausschließlichen Versorgung, zum Teil erheblich kleiner sind als die auf Abb. 5 ver- 
merkten Maximalgebiete. 

Die peripheren Nerven ziehen nicht als solche zum R, sondern verbinden 
sich — wieder gesetzmäßig — zu größeren Nervenstämmen und Nerven- 
seflechten, den Plexus. Aus diesen erreichen sie, aufgelöst als Wurzelnerven, 
über die Spinalganglien, wo sich den somatischen afferenten Nerven afferente 
sympathische Fasern zugesellen, das R (vgl. Abb. 7). Die Zusammensetzung 
der Plexus und ihr anatomisches Verhältnis zu den peripheren Nerven ist ım 
groben aus Abb. 3a zu ersehen. 


Die Folgen der Schädigung peripherer sensibler Nerven. 
Sie richten sich nach den speziellen Ursachen, unter denen solche mecha- 


nischer, thermischer, chemischer, toxischer und infektiöser Art zu nennen sind 


und in den betreffenden Kapiteln besprochen werden sollen. Im allgemeinen 
können wir unterscheiden, der Schwere der Läsion nach zunehmend, die 
Neuralgie, Neuritis und Folgen von Kontinuitätstrennung. Bei der Neuralgie 
handelt es sich in der Regel um abnorme Reizzustände an Nerven oder auch in 
ihrer Umgebung. Ursächlich kommen da vielerlei Einwirkungen in Betracht. 


In einem beträchtlichen Prozentsatz sog. idiopathischer Neuralgien bleibt uns 


die Ätiologie dunkel. 


Dazu gehören auch jene als rheumatische Formen bezeichneten Neuralgien, bei denen 
es sich zum Teil um toxisch infektiöse Prozesse, zum anderen wohl um kolloidchemische Zu- 
standsänderungen der Gewebe infolge äußerer physikalischer Einflüsse handelt. Toxisch 
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Abb. 5. Peripheres Sensibilitätsschema und die elektrischen Reizpunkte der Nerven und Muskeln. 
(Nach den neurologischen Wandtafeln von MÜLLER-HILLER-SPATZ.) 
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(Quetschung, Zerrung) rufen nicht selten, unter Umständen infolge der Reizwirkung eines Blut- 
ergusses neuralgische Schmerzen hervor. Bestimmte Nerven zeigen eine besondere Tendenz 
zu neuralgischer Erkrankung, so der Trigeminus und der N. ischiadieus. Relativ häufig 
sind auch Neuralgien der Oceipitalnerven, des Armplexus (Brachialneuralgie), der Inter- 
costalnerven, des N. cut. fem. lat. (Meralgia paraesthetica) und der die Kreuzgegend ver- 
sorgenden Nerven (Lumbago) [vgl. spez. Teil]. 


Das charakteristische Kennzeichen der Neuralgie ist der in das Versorgungs- 
gebiet eines Nerven ausstrahlende, oft paroxysmale Schmerz. 


Die den Neuralgien eigenen Schmerzen beruhen auf einer erhöhten Erregbarkeit der 
Nervensubstanz infolge der sich in ihr abspielenden krankhaften Prozesse. So kommt es, 
daß auch normalerweise unterschmerzliche Erregungen verschiedener Art, die im gesunden 
Gewebe nicht einmal als Veränderung des ‚„Ruhezustandes‘ wahrgenommen zu werden 
brauchen, im kranken Nerven Schmerzen verursachen. So entsteht z. B. der bei Neuralgien 
häufig beobachtete „pulsierende Schmerz“. Daß Zustände, welche die nervöse Reizbarkeits- 
schwelle generell erniedrigen, wie Ermüdung, die verschiedensten Erkrankungen, Schlaf- 
mangel, Unterernährung und vor allem auch abnorm psychische Zustände neuralgische 
Schmerzen exacerbieren lassen können, ist eine oft beobachtete Tatsache. In gleicher 
Weise wirken äußere Einflüsse, die den krankhaften Prozeß im Nerven noch unterstützen: 
wie Dehnung, Druck z. B. durch ungünstige Lagerung, Temperaturfaktoren, Mittel, die eine 
bestehende schmerzhafte aktive Hyperämie noch verstärken, wiez. B. Alkoholu. a.m. Die im 
erkrankten Nervengewebe dauernd entstehenden und geleiteten Reize schaffen außerdem 
noch einen zentralen hyperalgetischen Zustand, der seinerseits wieder mit einer Reizschwellen- 
erniedrigung einhergeht; ein Circulus vitiosus, typisch für viele, besonders die chronischen 
Neuralgien. Bei der Abhängigkeit neuralgischer Schmerzen von so vielen Faktoren ist es 
leicht erklärlich, warum die Schmerzen meist in Unterbrechungen. oft in Anfällen auftreten 
und zuweilen eine gewisse Periodizität sekundärer Natur zeigen; bedingt z. B. durch Stoff- 
wechselveränderungen, sei es nach Nahrungsaufnahme, in der Ruhe oder infolge endokriner 
Einflüsse, z. B. zur Zeit der Periode. — Der Charakter des neuralgischen Schmerzes kann 
recht verschieden sein: Hell, dumpf, bohrend, reißend, oft dem Zahnschmerz nahe verwandt. 
Eine seiner Eigentümlichkeiten ist auch das Irradiieren, dessen Ursache wohl vor allem in 
der natürlichen Ausbreitung des Schmerzes in dem Substrat ist, in dem er entsteht, aber 
auch mitunter sekundär bedingt ist durch abnorme schmerzhafte Kontraktionen der Muskeln 
in der Zone des kranken Nerven oder durch Störungen im visceralen System, auf das 
der somatische Erregungszustand übergreift. Zu den neuralgischen Beschwerden gehören 
auch gewisse Formen des Kopfschmerzes; hierüber vgl. S. 606 £. 


Mit oder ohne Hyperästhesie (Schmerz) im Ausbreitungsgebiet eines kranken 
Nerven vergesellschaftet finden sich häufig Parästhesien, d.h. Mißempfindungen. 
Als solche spielen Prickeln, Kribbeln, Ameisenlaufen, das Gefühl des Einge- 
schlafenseins, also Reaktionen des Drucksinnes auf nicht adäquate Reize und 
Mißempfindungen im Bereich des Temperatursinnes eine wesentliche Rolle. 
Exakte Untersuchungen decken dabei oft eine geringe Abschwächung der Haut- 
sensibilität auf. Der neuralgisch erkrankte Nerv fühlt sich bisweilen auch ge- 
schwollen an; häufiger ist das jedoch bei den entzündlichen Neuritiden der Fall. 

Neuritiden können sich auf dem Boden der gleichen Schädlichkeiten ent- 
wickeln wie Neuralgien. Außer neuralgischen Schmerzen, die mitunter auch 
ganz fehlen, sieht man Symptome, die auf eine mehr oder minder schwere Er- 
krankung des Achsenzylinders hinweisen, d.h. schwerere Parästhesien, sensible 
Ausfälle (Hyp- und Anästhesien) Reflexverlust (Arreflexie) infolge Unterbrechung 
des Reflexbogens und schließlich motorische Lähmungen verschiedenen Grades 
(vgl. S. 413). — Lähmungen einzelner Gefühlsqualitäten — dissoziterte Emp- 
findungsstörungen — kommen vor, z.B. Thermhypästhesien bei erhaltener 
Druckempfindung. Die Regel sind solche Dissoziationen aber nicht. 

Die Arreflexie auf neuritischer Basis kann bedingt sein durch Leitungsstö- 
rung im sensiblen oder motorischen Nerven. Die rein sensible Form geht einher 
ohne motorische Lähmung und ohne Atrophie. Der Ausfall der Fremdreflexe, 
also der von der Haut und Schleimhaut auslösbaren Reflexe, kann die Folge 
einer Anästhesie der betreffenden Haut- oder Schleimhautpartie sein. So kann 
z. B. von der anästhetischen Fußsohle kein Plantarreflex, von der anästhetischen 
Cornea kein Cornealreflex und der anästhetischen Nasenschleimhaut kein 
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Niesreflex mehr ausgelöst werden. Andererseits führen aber auch unter Um- 
ständen motorische Lähmungen zu Störungen dieser Reflexe; z. B. eine Facialis- 
lähmung zur Aufhebung des Cornealreflexes. Besonders frühzeitig pflegen die 
Eigenreflexe gestört zu sein, weil bei Neuritiden häufig die; enigen Fasern, welche 
die Tiefensensibilität leiten, relativ schwerer lädiert sind als die Fasern für die 
Oberflächensensibilität. Daraus resultieren charakteristische Störungen, deren 
Eigenart in der sog. Ataxie, verbunden mit mehr oder minder schweren Hyp- 
ästhesien, besteht (vgl. S. 397 u. 471). Schwere Ataxien findet man in der Regel 
dann, wenn eine Noxe viele Nerven geschädigt hat. Wir sprechen dann von einer 
Polyneuritis, wohl auch einer polyneuritischen Pseudotabes (vgl. S. 546). 

Die Kranken sind dann nicht mehr imstande, über die Lage eines Gliedes bei geschlossenen 
Augen Auskunft zu geben, und die Ausführung von Bewegungen leidet unter der Ungenauig- 
keit und Unangepaßtheit der mangelhaft regulierten Innervationen. Von den dabei auf- 
tretenden Störungen kann man sich leicht eine Vorstellung machen, wenn man an die Hilt- 
losigkeit und Ungeschicklichkeit denkt, womit wir Bewegungen mit einer eingeschlafenen 
Extremität ausführen (vgl. das S. 471 über die Prüfung koordinierter Bewegungen Gesagte). 

Entsprechend der Bedeutung der Eigenreflexe für die Aufrechterhaltung 
des Muskeltonus sehen wir bei schweren Neuritiden — unter Umständen auch 
ohne stärkere motorische Lähmung — eine deutliche H ypotonie der Muskulatur 
in dem kranken Glied (vgl. die physiol. Bemerkungen S. 388). 


Daß bei einer peripheren Störung der Tiefen- und Oberflächensensibilität der Hände auch 
eine sog. T’astlähmung entsteht, die sich darin äußerst, daß Gegenstände weder nach ihrer 
Form noch ihren anderen Qualitäten erkannt werden können, ist nicht verwunderlich. 

Es handelt sich bei dieser peripheren Störung des Tasterkennens, wie auch bei Astereo- 
gnosien, welche durch eine Läsion der sensiblen Bahnen hinauf bis in den sensiblen Cortex 
verursacht sind, um die Aufhebung der elementaren Voraussetzungen zum Erkennen, 
nicht etwa um Störungen höherer Ordnung, die das Erkennen selbst betreffen. Bei peripheren 
Sensibilitätsstörungen ist die Störung auf die gelähmte Hand beschränkt und stets gebunden 
an eine Beeinträchtigung der Oberflächensensibilität. 


Die reinsten Bilder peripherer Sensibilitäts- und natürlich auch Motilitäts- 
störungen erhält man nach Kontinuitätstrennung peripherer Nerven, etwa durch 
grob mechanische Verletzungen oder Zerreißungen. Bei derartigen Läsionen 
ermöglicht das Studium der anästhetischen Hautbezirke häufig die exakte 
Diagnose der Lokalisation der Nervenverletzung. Stets ist jedoch mit Varia- 
tionen der Innervation, die ein spezielles Studium erfordern, zu rechnen. Auch 
die komplette Querschnittsläsion eines Nerven kann mit Mißempfindungen 
und starken Schmerzen einhergehen. Im Fall etwa einer Gliedamputation werden 
sie häufig in den fehlenden Körperteil lokalisiert. Irritationen des Nerven- 
stumpfes und reaktive geschwulstartige Nervenwucherung (Amputationsneurom) 
sind meist ihre Ursache. 

Läsionen sensibler Nerven führen auch zu trophischen Störungen. Diese 
bestehen in Veränderungen der Haut, in welcher sich geschwürige Prozesse 
entwickeln können, in verändertem Aussehen und Wachstum der N ägel und 
Haare, in Störung der Blut- und Lymphzirkulation, im Aufbau des Knochens, 
der Beschaffenheit der Gelenke und Muskeln. Besonders gefürchtet sind die 
ulcerativen Prozesse der Cornea nach Läsionen des 1. Trigeminusastes. 


Ein Teil dieser krankhaften Vorgänge erklärt sich ungezwungen aus dem Fehlen von 
Schutzreflexen gegen schädliche äußere Reize, ein Rest aber erheischt die Annahme, daß 
normalerweise, vielleicht auf dem Umweg über sympathische Gefäßnerven, der Körperdecke 
trophische Impulse über das somatische Nervensystem zufließen. Dafür spricht auch das 
Auftreten trophischer Läsionen bei chronischen Reizzuständen an peripheren Nerven. 


2. Die zentrale Sensibilität. 
a) Der Wurzeleintritt. Segmentales Sensibilitätsschema. Radikuläre sensible 
Reizerscheinungen und Lähmungen. 
Die Betrachtung der topographischen Verhältnisse des Rs (vgl. Abb. 3a) 
zeigt, daß die sensiblen wie auch die motorischen Wurzeln in gesetzmäßiger 
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Anordnung in bestimmte Segmente des Rs (Metameren) münden (bzw. aus 
ihnen entspringen). Die Durchschneidung zweier oder mehrerer hinterer Wurzeln 
bzw. eine Läsion ihres Einstrahlungsgebietes in einem Metamer des Rs ist von 
Sensibilitätsausfällen in der Peripherie von charakteristischer Ausbreitung 
sefolgt. Wurzelläsionen führen zu Sensibilitätsstörungen, welche eine andere 
Verteilung als jene nach peripheren Nervenläsionen haben. Dies wird verständ- 
lich, wenn man sich klarmacht, daß eine sensible Wurzel ihre Fasern aus mehreren 
peripheren Nerven, welche benachbarte Hautareale versorgen, erhält. So erklärt 
es sich auch, daß die Läsion einer einzelnen Hinterwurzel in der Regel noch 
zu keinen objektiven Sensibilitätsstörungen führt. Den Typ der Sensibilitäts- 
verteilung, welcher der gesetzmäßigen Zuordnung sensibler Wurzeln bzw. 
Segmente zu bestimmten Hautarealen entspricht, nennt man den segmentalen. 


Die ursprünglichen Beziehungen der segmentalen Innervation zur Körperachse sind 
noch deutlich erkennbar am Rumpf; während an den Extremitäten ihre Anordnung, welche 
auf die Zeit des Auswachsens der Extremitäten aus dem Stamm zurückgeht, am ehesten 
verständlich ist, wenn der Mensch in die Stellung eines Vierfüßlers gebracht wird. 


Abb. 6 ist ein segmentales Sensibilitätsschema, in dem auf der rechten 
Körperseite die Dermatome, von welchen jedes einem Metamer des Rs ent- 
spricht, je zwischen zwei Begrenzungslinien eingefaßt sind. 


Wie für die schematische Felderung der peripheren Sensibilität gilt auch hier, daß die 
Grenzen der Dermatome im allgemeinen durchaus nicht scharf zu sein pflegen, zwei Segmente 
überlagern sich dachziegelartig. Eine Ausnahme machen die durch stärkere Linien gekenn- 
zeichneten Grenzen zwischen Dermatomen, welche nicht einander benachbarten Metameren 
entsprechen. 


Die Folgen der Läsion der hinteren Wurzeln. 


Hinterwurzelsymptome können verursacht werden durch Läsionen der Spinal- 
ganglien — vgl. das über den Herpes zoster 8. 530 Gesagte —, der Wurzelfasern 
selbst sowie schließlich der Eintrittszone der hinteren Wurzeln im Hinterhorn- 
bereich des Rs. Die Wurzelfasern leiden besonders leicht bei krankhaften Pro- 
zessen an den Meningen, wie ja auch der Durchtritt der Wurzeln durch die 
Wirbelforamina ihre Mitläsion bei Erkrankungen der Wirbel verständlich 
macht. Reizsymptome der Hinterwurzeln sehen wir bei den verschiedensten 
Formen der Meningitis wie auch z.B. den der Tabes eigenen Veränderungen 
in der Wurzeleintrittszone. Sie bestehen vor allen Dingen in Schmerzen. 


So entsteht bei diffusen Meningitiden eine Überempfindlichkeit des ganzen Körpers 
für Berührung, bei Erschütterungen und passiven Bewegungen. Jede Dehnung der Nerven 
und Wurzeln wird mit einer reflektorischen Abwehrspannung und kompensierender Ver- 
änderung der Gliedstellung beantwortet. So kommt das KernIssche Symptom zustande, 
das in einer reflektorischen Kniebeugung bei passiver Hüftbeugung besteht, sowie das 
Brupzınskische Symptom, bei dem passive Kopfbeugung gleichfalls zu Kniebeugung 
führt. In Ruhelage treten infolge von Muskelspannungen, die reflektorisch durch die 
gereizten hinteren Wurzeln ausgelöst werden, abnorme Haltungen auf: Opisthotonus, d. h. 
zwanesw.ise Rückwärtsbeugung des Nackens, Kontraktion der Bauchmuskeln (kahnför- 
mige Einziehung des Leibes) und Beugestellung der Extremitäten. Bei lokalisverten 
Reizungen der Hinterwurzeln sieht man irradiierende Schmerzen von der Art, wie wir 
sie als Neuralgien kennengelernt haben, jedoch mit einer Ausbreitung auf Körperregionen 
die ihren Wurzel- bzw. Segmentcharakter verrät. Auch die sog. lanzinierenden Schmerzen 
und das Gürtelgefühl sind größtenteils Reizsymptome der hinteren Wurzeln (vgl. Tabes dors.). 

Segmentale Hyperästhesien äußern sich oft in besonderer Schmerzhaftigkeit von Kälte- 
reize (Kältehyperästhesie). Dergleichen Reizsymptome finden sich z. B. bei der Tabes 
oder auch bei R-Tumoren. Von Erkrankungen der Wirbelsäule, die mit Vorliebe Hinter- 
wurzelsymptome hervorrufen, seien hier genannt die Spondylarthritis ankylopoetica, die 
anderen deformierenden und entzündlichen Wirbelsäulenaffektionen, die Geschwülste und 
die traumatischen Deformierungen der Wirbelkörper und -bögen, sowie vor allem die 
tuberkulöse Spondylitis (die Wirbelcaries). 


Segmentale Hyp- und Anästhesien sind bedingt durch Läsion der Hinter- 
wurzeln oder ihres spinalen Metamers. Die Ausdehnung einer solchen hyp- oder 
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anästhetischen Zone, vor allem am Rumpf, erweist ohne weiteres den segmen- 
talen Charakter der Störung. Dissoziierte Sensibilitätsstörungen spielen bei 
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Abb. 6. Segmentales Sensibilitätsschema, in welchem auf der rechten Körperseite die sensiblen 

Segmentgrenzen — (die starken Linien bezeichnen die Grenzen nicht benachbarter Segmente) — 

und auf der linken Körperseite die sog. Richtungslinien der Achsen der Segmentgebiete (EDINGER) 
eingezeichnet sind. (Nach den neurologischen Wandtafeln von MÜLLER-HILLER-SPATZ.) 


Hinterwurzelerkrankungen keine wesentliche Rolle, wenn es auch oft den An- 


schein hat, als ob die Grenzen segmentaler Sensibilitätsausfälle besser mittels 
des Schmerzsinnes als des Drucksinnes zu bestimmen sind. 
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Segmentale Läsionen — sofern sie zur Unterbrechung afterent geleiteter Reize 
führen — können auch eine Arreflexie verursachen. Diese gibt oft sehr wertvolle 
Hinweise für die Lokalisation einer Störung (vgl. Topographie der Reflexe). 


b) Die Aufteilung der sensiblen Wurzeln in die afferenten Bahnen im 
Rückenmarksquersehnitt. 


Mit dem Eintritt in das R verteilen sich die Hinterwurzelfasern in komplizierter aber 
streng gesetzmäßiger Weise auf die Fasersysteme, welche die afferenten Impulse weiter- 
zuleiten haben; vgl. Abb.7. Ein Teil der Fasern bildet die Endstrecke des afferenten 
Schenkels des spinalen Reflexbogens. Diese Fasern verlaufen im lateralen Teil des Hinter- 
horns und gelangen direkt wie auch mittels auf- und absteigender Faserverbindungen an 
die Vorderhornzellen des gleichen sowie der darunter- wie darüberliegenden Segmente, (Die 
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Abb. 7. Schema des Rückenmarksquerschnittes mit den ein- und austretenden Wurzeln und ihren 

Beziehungen zu den R-Bahnen (t: aufsteigende, Y: absteigende Bahnen). Auf der linken Bildseite 

ist zudem schematisch das anatomische Substrat des Patellarreflexes und der Weg willkürlicher 

Impulsein die Quadricepsmuskulatur dargestellt. Auf der rechten Seite erkennt man die Beziehungen 
der sympathischen Fasern und des Grenzstranges zu den somatischen Nerven. 


Aufspaltung in auf- und absteigende Kollateralen gilt für die meisten der ins R eintretenden 
Fasern.) Den Reflexbögen zu den Vorderhörnern entsprechende Verbindungen bestehen 
auch zu der intermediolateralen Sympathicuszellgruppe. — Am meisten medial in der 
Wurzeleintrittszone verlaufen die Fasern, aus denen die exogenen, d. h. außerhalb des Rs 
entstandenen Hinterstränge sich zusammensetzen. Sie sind also noch erstes Neuron. Während 
in den unteren Abschnitten des Rs die Hinterstränge ein ungeteiltes Areal einnehmen, das 
bis an die hintere Fissur reicht, wird vom Brustmark an eine Teilung des Hinterstrangfeldes 
in einen medialen und lateralen Strang deutlich. Im mittleren Halsmark ist es zur völligen 
Ausbildung des meaialon fun. gracilis (GoLL) und des lateralen fun. cuneatus (BURDACH) 
gekommen. Dies ist der anatomische Ausdruck für ein allgem ingü‘tiges Prinzip im Auf- 
bau der langen Bahnen, welches darin besteht, daß die ins R eintretenden bzw. hier 
neuformierten Fasermassen sich zunächst nahe der grauen Substanz zu Bahnen sammeln, 
um von den zuströmenden neuen Fasermassen von der grauen Substanz weg nach der 
Peripherie abgedrängt zu werden (d. h. im Bereich der Hinterstränge aus ihrem lateralen 
— dem Grau nahen Teil — in den medialen, vom Grau entfernten Abschnitt). Es ent- 
spricht somit im Halsmark das Areal des fun. gracilis vor allem den aus den Beinen 
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stammenden sensiblen Fasern, während der fun. cuneatus zusammengesetzt ist aus den 
oberen Körperteilen, besonders den Armen stammenden Fasern. — Im Bereich der 
Hinterstränge verlaufen — wie es systematische Degenerationsversuche zeigen — auch 
absteigende Fasern, die jedoch im Gegensatz zu den aufsteigenden wenigstens teilweise 
in den Hinterhörnern entspringen, also bereits zweites Neuron sind und daher endogene 
Fasern darstellen. — Zweites Neuron sind auch die anderen afferenten langen R-Bahnen: 
die beiden T'r. spinocerebellares (dors. et ventr.) und der Tr. spinothalamicus. Die in 
ihnen zentralwärts geleiteten Impulse erreichen das R in Wurzelfasern, die lateral von 
den Hinterstrangfasern liegen und im Bereich der Hinterhörner auf ein neues Neuron 
umgeschaltet werden. — Der Tr. spinocerebell. dors. (FLECHSIG) entspringt im wesentlichen 
aus der als CLarkesche Säule bezeichneten Zellgruppe im medialen Teil der Hinterhorn- 
basis (von L, an aufwärts). Die Ursprungszellen des Tr. spinocerebell. ventr. (GOWERS) 
liegen zum Teil in den seitlichen Bezirken der Hinterhornbasis, von wo die Fasern dem 
homolateralen, zum Teil aber auch auf dem Weg der Comm. ant. dem kontralateralen 
Strang sich anschließen. Der Tr. spinothalamicus (u. -tectalis) entspringt aus großen Gan- 
glienzellen etwa in der Mitte des Hinterhorns, die ihre langen endogenen Fasern durch die 
Comm. ant. zum gegenseitigen Strang senden. Die Fasern kreuzen innerhalb der Höhe eines 
Segments zur Gegenseite. Ein geringer Teil bleibt auf der homolateralen Seite. (So erklärt 
sich die öfters beobachtete Rückkehr von Schmerz- und Temperatursinn nach einer 
zur Beseitigung von Schmerzen ausgeführten Durchschneidung eines Seitenstrangs.) 
Andere endogene, kurze sog. Assoziationsbahnen verlaufen in den Grundbündeln des Vorder- 
seitenstrangs. 


e) Die Funktionen der afferenten Bahnen und die Störungen bei ihrer Läsion 
im Rückenmark. 


Die ungekreuzten Hinterstränge vermitteln die Reize, die von den Recep- 
toren der Tiiefensensibilität, also den sensiblen Organen der Muskeln, Sehnen, 
Gelenke usw. aufgenommen werden. Außerdem werden vor allem Berührungs- 
und nur wenig Schmerzempfindungen über die Hinterstränge geleitet. Läsionen 
der Hinterstränge führen daher, und zwar auf der Seite der Läsion, zur Störung 
dieser Empfindungen. Die bewußte Komponente des Spannungs- und Lage- 
gefühls der Glieder ist beeinträchtigt. Der Kranke erkennt nicht oder ungenügend 
die Stellung seiner Glieder. Es entwickelt sich das Bild der spinalen Ataxie, die 
je nach der Lokalisation der Läsion im Gorzschen oder BurnacHschen Strang 
die unteren oder oberen Extremitäten befällt. Die reine Hinterstrangataxie 
unterscheidet sich von der peripheren dadurch, daß die übrigen sensiblen Quali- 
täten — wenigstens bei grober Prüfung — meist nur wenig geschädigt, daß ihr 
motorische Störungen fremd sind, und daß sie meist symmetrisch beide Körper- 
seiten befällt. Entgegen der cerebellaren Ataxie, der Sensibilitäts- und Reflex- 
störungen nicht zukommen, pflegt die Hinterstrangataxie durch Augenschluß 
erheblich stärker zu werden. Ob die Higenreflexe aufgehoben oder erhalten sind, 
hängt ganz davon ab, ob die Wurzeleintrittszone und damit der intramedulläre 
Abschnitt des spinalen Reflexbogens geschädigt ist. Bei der Tabes, dem Prototyp 
der Hinterstrangataxie, pflegen die Eigenreflexe schon frühzeitig erloschen zu 
sein. Durch die Unterbrechung afferenter „Tonus“-Impulse, die mit der Tiefen- 
sensibilität ins R gelangen, entsteht — wie bei der Neuritis — eine Hypotonie 
der Muskulatur. Diese äußert sich in einer Verminderung des Dehnungswider- 
standes der Muskeln bei passiven und in mangelhafter reziproker Innervation 
bei aktiven Bewegungen, wodurch die Ataxie erheblich verschlimmert wird. 
Die Fremdreflexe sind bei der Hinterstrangataxie erhalten. — Genauere Unter- 
suchung lehrt, daß auch der Drucksinn. mitgeschädigt ist. 

Die einzelne Berührung wird zwar noch normal empfunden; bei schnell aufeinander 
folgenden Reizen jedoch sinkt die Empfindlichkeit der Receptoren rasch, so daß z.B. 
Vibrationen nicht mehr als solche perzipiert werden. Diese Störung äußert sich nicht nur 
bei der Anwendung zeitlich differenter, sondern auch bei räumlich getrennten Erregungen. 
Die Unterscheidung zweier, in geringem Abstand voneinander gesetzter Reize ( Diskrimi- 


nation) wird unvollkommen und auch sukzessive wandernde Reize werden nicht mehr richtig 
wahrgenommen. Die Kranken sind bisweilen nicht mehr in der Lage, auf die Haut 
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geschriebene Zahlen zu erkennen. Oft ist auch die Lokalisation von Reizen beeinträchtigt, 
obwohl die Reize noch empfunden werden. Eine völlige Lähmung des Drucksinnes kommt 
bei isolierten Läsionen der Hinterstränge allein nicht vor. Dies erklärt sich daraus, daß die 
Berührungsreize noch auf anderen Bahnen geleitet werden. Zusammen mit den Empfin- 
dungen für Schmerz, Wärme und Kälte wird ein Teil des Druckgefühls durch den gekreuzten 
Vorderseitenstrang (Tr. spinothalamicus und -tectalis) vermittelt. 

Bei Läsionen der Hinterstränge werden bisweilen sog. Hyperpathien beob- 
achtet, die in der Regel mit einer Verlangsamung der Schmerzempfindung ein- 
hergehen. Die schmerzleitenden Bahnen sind dabei völlig intakt. Um Reiz- 
erscheinungen handelt es sich auch nicht, vielmehr dürften wir es hier mit einer 
Art ‚„Isolierungsphänomen“ zu tun haben, d.h. mit der abnormen Reaktion 
eines „verkleinerten Systems“ (vgl. S. 405). 


Durch Zerstörung eines Vorderseitenstranges entsteht eine gekreuzte Analgesie 
und T’hermanästhesie. Weniger schwere Läsionen der Seitenstränge führen nur 
zu Hypalgesie bzw. Thermhypästhesie. Dabei kommt es nicht selten vor, daß die 
Empfindungen für Schmerz, Kälte und Wärme verschieden stark betroffen sind, 
woraus zu schließen ist, daß die diese Qualitäten leitenden Fasern getrennt 
voneinander verlaufen. Daß bei Affektionen der Seitenstränge Ayperalgesien 
als Reizsymptome entstehen können, ist sicher. 

Wie in den Hintersträngen sind auch in den Vorderseitensträngen die Bahnen ent- 
sprechend ihrer Herkunft aus weiter caudal oder oral gelegenen Körperbezirken gesetz- 
mäßig angeordnet; und zwar liegen offenbar die Fasern aus den distalen Enden. der unteren 
Extremitäten am weitesten an der Peripherie. (Die aus der Perinealgegend stammenden 
Fasern scheinen — entsprechend, der besonderen Funktion dieser Region — auch einen 
besonderen Verlauf im R zu haben.) Außer dieser Verlagerung findet im R in einer uns 
noch unbekannten Weise eine Umgruppierung der in Segmentanordnung ins R eintretenden 
Fasern zu einer gliedmäßigen Anordnung statt. 

Die Grenzen spinaler Sensibilitätsstörungen verlaufen daher in der Regel 
nicht entsprechend dem segmentären Schema, sondern häufig zirkulär um die 
Glieder. Sensibilitätsausfälle erfolgen gliedabschnittsweise (vgl. S. 452). 

Eine isolierte Erkrankung der spinothalamischen Bahn im Rückenmarksquerschnitt 
kommt höchst selten vor. Die für eine solche Läsion charakteristischen Symptome finden 
sich aber als ein Teil klinischer „Syndrome“. Wir werden ihnen begegnen bei den Zuständen 
nach Zerstörung der zentralen grauen R-Substanz, wodurch die in der vorderen Commissur 
kreuzenden Fasern der Schmerz- und Temperaturempfindung betroffen, werden, wie auch 
bei den Querschnitts- und Halbseitenläsionen des Rs. Auch nach völligen Zerstörungen des 
Tr. spinothal. wird noch ein unbestimmter, unbehaglicher dumpfer Tiefenschmerz empfunden, 
für dessen Leitung wohl jene in den sog. Grundbündeln aufsteigenden, vielfach unterbrochenen 
Fasern sorgen. 

Die beiden Tr. spinocerebellares, die gleichseitige und gekreuzte Impulse 
leiten, sind in ihrer Funktion beim Menschen — trotz ihrer großen Bedeutung 
vor allem für die Statik — noch relativ wenig erforscht. Die ventrale Bahn 
scheint die wichtigere zu sein. Ihr Ausfall führt zu ähnlichen Störungen, wie wir 
sie später bei cerebellaren Läsionen kennenlernen werden. Die uns unbewußt 
bleibenden, d.h. die Mehrzahl der Erregungen der Tiefensensibilität werden auf 
diesen Bahnen geleitet, und ihr Ausfall führt zu Störungen des Muskeltonus 
und höherer Koordinationen, besonders der Prinzipalbewegungen, d.h. des 
Sitzens, Aufstehens, Stehens und Gehens. (Zur Lokalisation der einzelnen 
Empfindungsstörungen im Rückenmarkquerschnitt vgl. Abb. 7.) 


d) Der Verlauf der afferenten Bahnen bis zu ihren Endstätten. 


Über den Verlauf der Bahnen gibt das Naturexperiment Aufschluß, das wir 
als sekundäre oder WALLERSsche Degeneration kennengelernt haben. Eine Quer- 
durchtrennung des Rs läßt die aufsteigenden Bahnen in der ganzen Länge ihres : 
Neurons, d.h. bis zu nächsten Synapse degenerieren. 


Das sensible System. 


Wie Abb. 8 zeigt, ziehen die Hinter- 
stränge ungekreuzt bis in die Höhe des 
eaudalen Bereichs der Medulla ob- 
longata, wo sie in den Hinterstrang- 
kernen (dem Nucl. gracilis bzw. cunea- 
tus) enden. Hier erst beginnt ihr zweites 
Neuron, der Tr. bulbothalamicus, der 
über die Mittellinie hinüber kreuzt und 
als sog. mediale Schleife bis zum Thala- 
mus zieht. Der Vorderseitenstrang ist in 
Höhe der Medulla oblongata noch durch 
die Olive von der Schleife getrennt. In 
Höhe der Brücke schließt er — dessen 
Fasern ja bereits vor seiner Bildung im 
R die Mittellinie gekreuzt hatten — 
sich lateral der Schleife an und zieht 
mit ihr in der Brückenhaube zu dem 
caudalen Abschnitt des ventrolateralen 
Kerns des Thalamus. Diesen gekreuzten 
sensiblen Bahnen legt sich die sensible 
Trigeminusbahn, die noch in Höhe der 
hinteren vier Hügel als gesondertes 
Bündel dorsal von der medialen Schleife 
zu liegen kam, an. Im T’halamus haben 
wir ein erstes gemeinsames Ziel aller 
sensiblen Bahnen — mit Ausnahme 
derer, die zum Öerebellum ziehen — zu 
sehen und erkennen daraus, daß der 
Thalamus ein außerordentlich wichtiges 
Koordinationszentrum darstellt. Der 
Thalamus steht in doppelter zentri- 
petaler wie zentrifugaler Verbindung 
nicht nur mit der Hirnrinde, sondern 
auch mit den motorischen Teilen des 
extrapyramidalen Apparates. Im Ab- 
schnittüber dasextrapyramidale System 
wird auf die Einzelheiten noch näher 
eingegangen werden. Man muß an- 
nehmen, daß die Funktion des Thalamus 
gemäß seiner mehrfachen Bahnenver- 
bindung mit nach ihrer Leistung ganz 
verschiedenen Hirnregionen sehr mannig- 
fach ist. Die Thalamusfunktion im 
Rahmen subcorticaler Mechanismen ver- 
anschaulicht das Verhalten des Neu- 
geborenen, bei dem die Hirnrinde noch 
funktionslos ist und doch enterozeptive 
und exterozeptive Reize zu bestimmten 
Reaktionen führen. Man darf annehmen, 
daß auch beim Erwachsenen zentripetale 
Impulse, die zu mehr automatischen und 
unter der Schwelle des Bewußtseins 
ablaufenden motorischen Äußerungen 
führen, vom Thalamus direkt, d.h. unter 
Umgehung der Rinde auf das Striatum 
und die ihm untergeordneten Apparate 
einwirken. Den kürzeren Reflexweg über 
den Thalamus nehmen wohl viele von 


Ursprung der sensiblen Fasern und ihr 
Verlauf in den langen aufsteigenden R- 
Bahnen im homolateralen f. gracilis und 
cuneatus sowie im gekreuzten tr. spino- 
thalamicus —, durch den Lemniscus me- 
dialis in den Thalamus und schließlich den 
sensiblen Cortex. (Nach den neurologischen 
Wandtafeln von MÜLLER - HILLER - SPATZ.) 


N N 
3 Decuss l.me 


f: grac. 
F. cuneait 


BR: 
gg ntervert 


2 MR SpMo- D 
mal. 


: 
2 


399 


400 FR. HILLER: Organische Nervenkrankheiten. 


den rein affektiven Äußerungen, auch mimische Reaktionen. Der Thalamus steht in inniger 
Beziehung zu den subthalamischen, vegetativen Zentren. Offenbar wirken sowohl extero- 
zeptive Reize über den Thhalamus auf die verschiedensten Organfunktionen und den ganzen 
Stoffwechsel, als auch führen enterozeptive keize über den Thalamus zu motorischen Auße- 
rungen von verschiedenem Bewußtseinsgrad und gehen ‚schließlich auch über die thalamo- 
corticale Faserung ins Bewußtsein ein. Die affektive Komponente von Empfindungen ent- 
steht wohl aus der vom Thalamus geleisteten Integration extero- und enterozeptiver Impulse. 
Ob der Thalamus ein wirkliches ‚„Bewußtseinszentrum‘“ für solche Empfindungen, die an 
Emotionen geknüpft sind, darstellt (HEAn), erscheint fraglich. Man kann nur so viel sagen, 
daß der Thalamus irgendwie ein Zentralorgan für rein animalische Funktionen bedeutet. 
Die Subjektivierung dieser Vorgänge im Bewußtsein 
freilich ist an das Zusammenwirken von Thalamus 
und Rinde gebunden. Es liegt nahe anzunehmen, daß 
die reichliche corticothalamische Faserung dazu dient, 
im Rahmen des bewußten Verhaltens gewissermaßen 
richtunggebend auf die im Thalamus aufgespeicherten 
Energien so verschiedener Herkunft zu wirken. 

Aus dem ventralen Teil des lateralen Thala- 
muskerns ziehen die sensiblen Bahnen nach Um- 
schaltung auf ein weiteres Neuron zur Hirnrinde. Die 
allgemeine, auch in Abb.9 wiedergegebene Anschauung 
vom Verlauf der thalamocorticalen Bahn im hintersten 
Teil der inneren Kapsel wird den Tatsachen nicht 
gerecht. F. v. MÜLLER hat nachgewiesen, daß im 
retrolentikulären Abschnitt der Caps. int. nur die Seh- 
und Hörbahn verläuft, während die sensible Bahn im 
sog. ForELschen Haubenfeld medial vom Corp. genicul. 
alt. liegt. Sie liegt da über der in den Hirnschenkelfuß 
ziehenden Pyramiden-Bahn. Aus der Haubenregion 
wendet sich die Masse der corticopetalen sensiblen 
Fasern durch die laterale Thalamusschicht (Gitter- 
schicht) zur inneren Kapsel, vermengt sich in ihr 
— wenigstens in den hinteren vier Fünfteln des hinteren 
Schenkels — mit den motorischen Fasern und begibt 
sich schließlich aus der Kapsel, sich fächerartig ent- 
faltend zu ihrer corticalen Endigungsstätte, der Regio 
postcentralis. Die Verteilung der Sensibilität auf die 
Hirnoberfläche ist aus Abb. 10 ersichtlich. 

Eine Repräsentation der verschiedenen Empfindungs- 
N ee qualitäten in der Hirnrinde besteht insofern, als die 
den Facialis; H supra-nukleäre Bahn Oberflächensensibilität zunächst dem Sulcus centralis, 
Aur, I BE near der Muskelsinn, Lageempfindung und Ortssinn mehr 
Bahn für das Bein: 8 sensible Nach dem Parietalhirn vertreten- ist. — Eigenarten 
a akustische, v visuelle Bahn. corticaler Sensibilitätsstörungen machen jedoch die 
(Aus Handbuch der inneren Medizin, Annahme einer Lokalisation der Sensibilität in dem 
BL. 226) Gyrus postcentralisnoch nach anderen Gesichtspunkten 
wahrscheinlich. In der Rinde ist die Sensibilität ver- 
schiedener Körperregionen ihrer Wertigkeit nach in begrenzter bzw. mehr diffuser Weise 
vertreten. Letzteres gilt besonders für die Hand, die weit über ihr eigentliches Hirnareal 
hinaus repräsentiert sein dürfte. Selbst funktionelle Zusammenhänge haben ein gewisser- 
maßen anatomisches Abbild im sensiblen Cortex; wie z. B. solche des ersten, zweiten und 
dritten Fingers, der Hand und des Mundes. Es ist ferner zu bedenken, daß die in ihrer 
Sensibilität viel differenzierteren Teile, vor allem die Hände nur vom kontralateralen 
Cortex innerviert sind, während die Sensibilität der proximalen Teile und vor allem 
des Rumpfes — ähnlich wie es für die Motilität gilt — mit beiden Hemisphären in Be- 
ziehung steht. 
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e) Sensibilitätsstörungen bei Schädigungen der sensiblen Bahnen im Gehirn. 


Sensibilitätsstörungen infolge Läsionen der Medulla oblong. und des Pons 
sind gern kombiniert mit Motilitätsstörungen und Ausfällen seitens einzelner 
Hirnnerven, wie sie durch die Eigenart des topographisch-anatomischen Ver- 
hältnisses bedingt sind (vgl. das auf S. 454 über die Syndrome dieser Region 
Gesagte). Partielle und totale unkomplizierte Hemianästhesien kommen um so 
eher zustande, je näher die Läsion — meist sind es Zirkulationsstörungen — 
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dem ventrolateralen Thalamusgebiet liegt; sei es, daß die Hirnschenkelhaube 
(vgl. Syndrom des Nucl. ruber!), der Thalamus selbst oder die zur inneren 
Kapsel sich begebende corticopetale sensible Faserung betroffen ist. Ist der 
Thalamus in seinen ventrocaudalen lateralen Abschnitten lädiert, so resultiert 
ein höchst charakteristisches als sog. ‚Thalamussyndrom‘‘ bekanntes Krankheits- 
bild. Schon relativ kleine Herde führen da zu schweren Störungen vor allem der 
Tiefensensibilität und des Lagegefühls, was zu Hemiataxie und Hemiastereognosie 
führt, während Berührungs-, Schmerz- und Temperaturreize nur mehr oder 
minder abgeschwächt empfunden werden. Charakteristisch für das Thalamus- 
syndrom ist besonders die ‚„Dysästhesie‘, die darin besteht, daß sensible Reize Miß- 
empfindungen hervorrufen, und darüber hinaus die oft hochgradigen und schwer 
beeinflußbaren halbseitigen Schmerzen auf der Seite der Lähmung. Sie können 
unter Umständen jahrelang dauern und sind offenbar eine Enthemmungs- bzw. 
Isolierungserscheinung. Eine Mitläsion des hinteren Teils der inneren Kapsel 
(Abb. 9) verstärkt die thalamischen Sensibilitätsstörungen und kombiniert sie 
mit Ausfällen sowohl motorischer als auch bisweilen hemianopischer Art. 
Choreatische oder auch athetotische unwillkürliche Bewegungen — meist in 
der Hand — kommen dabei auch vor. Die Ursache dieses sog. ‚großen Thalamus- 
syndroms““ ist in der Regel ein Verschluß der A. cerebri post. 

Am häufigsten begegnen uns sensible Halbseitenlähmungen in Verbindung mit 
motorischen Hemiparesen bzw. Hemiplegien. Die enge Verflechtung sensibler 
und motorischer Fasern in der inneren Kapsel erklärt diesen Befund. Reicht der 
Herd weiter caudal, so wird die Sehstrahlung bzw. das Corp. genicul. lat. mit- 
lädiert, und eine kontralaterale homonyme Hemianopsie (evtl. leichte Gehörherab- 
setzung auf der Gegenseite infolge Schädigung des Corp. genicul. med. oder der 
zentralen Hörbahn) ist die Folge. Eine mehr oder minder komplette Hemi- 
anästhesie so gut wie ohne motorische Paresen kann verursacht sein durch einen 
Herd im retrolentikulären Gebiet im Bereich des Forktschen Haubeafeldes, 
also dorsal vom Hirnschenkelfuß. — Allen Sensibilitätsstörungen, vor allem 
den corticalen eignet eine bevorzugte Schädigung komplizierterer Empfindungs- 
Qualitäten gegenüber dem primitiven Schmerzsinn und eine solche der distalen 
Gliedabschnitte gegenüber dem Rumpf. — Die hysterische Hemianästhesie 
betrifft dementgegen mit Vorliebe die Schmerzempfindung, reicht bis scharf 
an die Mittellinie des ganzen Körpers, befällt wohl auch Geschmack und Geruch 
—— was die organische Hemianästhesie nie tut — und läßt die koordinierte 
Bewegung der Glieder, zu der das normale Funktionieren der Tiefensensibilität 
unerläßlich ist, evtl. auch sogar das taktile Erkennungsvermögen mittels der 
„gelähmten‘‘ Hand ungeschädigt. 


f) Cortieale Sensibilitätsstörungen. 

Unter pathologischen Bedingungen sehen wir Reizungen des sensiblen Cortex 
z.B. bei mechanischem Druck in Gestalt von Parästhesien, sehen sie vor allem 
in den sensiblen Teilerscheinungen mancher epileptischer Anfälle, so auch als 
sensible Aura (vgl. Abb. 10). Diese Parästhesien können in einem Gefühl der 
Steife, des Eingeschlafenseins, Prickelns, Summens, Brummens, des elektrischen 
Schlages usw. bestehen und sind meist auffällig streng auf umschriebene Körper- 
bezirke lokalisiert. 

Die corticalen Sensibilitätsstörungen sowie die durch Herde im Centrum semio- 
vale verursachten begegnen uns meist in Form von sensiblen Monoparesen, d.h. 
Lähmungen einzelner Gliedmaßen, besonders der Hand oder auch von Sensibili- 
tätsstörungen in sog. funktionellen Zusammenhängen, z.B. Daumen und Mund- 
winkel usw. Vor allem neigen umschriebene corticale Läsionen zu dergleichen Aus- 
fällen. Manchmal sieht man auch sog. pseudosegmentale Sensibilitätsstörungen, 
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die mit Vorliebe die ulnare Seite der Hand und des Unterarms betreffen. — Bei 
diffusen, aber nicht zu hochgradigen corticalen Läsionen beobachtet man ge- 
legentlich eine Kombination von distalen mit lateralen (also Ohr, seitliche Brust- 
und Bauchpartien) Sensibilitätsstörungen. Besonders schwer gestört sind in 
diesen Fällen kompliziertere Akte. So bleibt unter Umständen der Sinn 
für das Ausmaß einer Bewegung und ihre Richtung schwer gestört, corticale 
Ataxie, oder es wird die Fähigkeit, Reize richtig zu lokalisieren, nicht wieder- 
gewonnen (Störung in der Verknüpfung sensibler Eindrücke mit sog. kinästhe- 
tischen Erinnerungsbildern [Engrammen] vgl. 8. 456). Man beobachtet ferner, 
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Abb. 10. Reizstellen an der Großhirnrinde des Menschen. (Nach O. FOERSTER: Aus KROLL, Syndrome.) 


daß gemeinsam mit diesen Störungen die Fähigkeit des Tast- und Form- 
erkennens verlorengegangen ist (Astereognosis bei Übergreifen der Läsionen 
auf die Umgebung des G. supramarginalis), und daß, je mehr sich eine Läsion 
der optischen Sphäre nähert, um so schwerere Ausfälle des Erkennens als 
einer kombiniert taktil optischen Leistung auftreten (taktile Agnosie bei Lä:+ 
sionen im Bereich des G. angularis). 


Die von dem sensiblen Cortex ausgehenden Reizerscheinungen wie Lähmungen können 
verursacht werden von allerhand pathologischen Prozessen an der Hirnoberfläche, alse 
sowohl krankhaften Zuständen an den Meningen, als auch Tumoren, Traumen, Entzün) 
dungen der Hirnrinde und ihren Folgen; vor allem aber von Zirkulationsstörungen. 


V. Das motorische (pyramidale) System. 
1. Die zentrale Motilität (das zentrale motorische Neuron). 
a) Der motorische Cortex. 


Die Regio praerolandica oder praecentralis, die durch kurze Assoziations: 
fasern mit dem sensiblen Cortex und durch längere Fasersysteme mit aus 
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gedehnten Bezirken auch der übrigen Hirnrinde verbunden ist, enthält den 
Ursprung der Pyramidenbahn. Sie ist das dem afferenten spinocorticalen 
Projektionssystem korrespondierende, stärkste efferente System motorischer 
Fasern. Der Gyrus praecentralis mit seinen BETZschen Riesenpyramidenzellen 
der V. Schicht (vgl. Abb. 4a) ist das motorische Feld im engeren Sinn. Von hier 
zieht die motorische (Pyramiden-) Bahn durch die innere Kapsel, den Hirn- 
schenkelfuß in die Medulla oblongata, um nach partieller Kreuzung als spinale 
Pyramidenbahn (Pyr.B.) ihre Impulse auf die motorischen Vorderhornzellen zu 
entladen. Im motorischen Cortex sehen wir — wie es die klassischen Reizversuche 
von FRITSCH und HırziG ergeben haben — die Körperperipherie in der gleichen 
Reihenfolge (Abb. 10) vertreten, wie im sensiblen Cortex. 


Auch von der an die Area gigantopyramidalis oralwärts angrenzenden Area agranularis 
frontalis können durch Reize Bewegungen ausgelöst werden. Dieses Rindenfeld ist offenbar 
wichtig für das Zustandekommen von komplizierteren, dem Menschen eigenen motorischen 
Akten, zu denen unter anderen der Gang, das Schreiben und auch das Sprechen gehören. 
Vom Fuß der ersten und zweiten Stirnwindung können mittels faradischer Reizung Massen- 
bewegungen des Kopfes, der Augen, des Halses und schließlich des ganzen Rumpfes zur 
Gegenseite, auch Kau- und Schluckbewegungen und Krächzen — selbst nach Zerstörung 
der Area gigantopyramidalis — ausgelöst werden. 


Die topischen Beziehungen des motorischen Cortex zu motorischen Akten 
treten besonders deutlich in Erscheinung bei solchen Läsionen der Hirnrinde, 
die mit motorischen Reizerscheinungen — klonischen Krämpfen — einhergehen. 
Die den einzelnen motorischen Rindenterritorien zukommenden Reizerschei- 
nungen können aus Abb. 10 abgeleitet werden (vgl. auch S. 600). 


Man ersieht aus dieser Abbildung auch, daß motorische Reaktionen durch Reizung sehr 
verschiedener, auch von der eigentlichen motorischen Zone weit entlegener Rinden- 
abschnitte ausgelöst werden können; vgl. z. B. die drei verschiedenen ‚‚Augenfelder“. 


b) Die Pyramidenbahn. 


Die Zerstörung des motorischen Cortex ist von einer sekundären Strahgdegene- 
ration hinab bis ins R gefolgt. Dieser sichtbare Ausfall an Nervenfasern 
betrifft die Fasern, die als Pyr.B. in der motorischen Rinde entspringen und im 
Hirnstamm an die Hirnnervenkerne und im R an die Vorderhörner herantreten. — 


In der inneren Kapsel kommt die motorische Bahn vor die sensible zu liegen. Wie aus 
Abb. 9 zu ersehen ist, liegen die in den basalsten Teilen des G. praecentralis entspringenden 
Fasern für das Gesicht und die Zunge in der inneren Kapsel am weitesten oral, dicht am 
sog. Knie; ihnen folgen der Reihe nach die Fasern für den Arm und das Bein. — Aus der 
Caps. int. zieht die Pyr.B. als geschlossenes Bündel in den Hirnschenkelfuß. Hier grenzt 
sie lateral an den Tr. temporopontinus und medial an den Tr. frontopontinus (vgl. Abb. 11 
und 20). Im Pons und der Medulla oblongata verzweigen sich diese corticobulbären Bahnen 
auf die kontralateralen Kerne der motorischen Hirnnerven. Für jene Muskeln, die normaler- 
weise bilateral innerviert werden, ziehen corticobulbäre Fasern zu ihren homo- und kontra- 
lateralen Hirnnervenkernen. Das ist sichergestellt für den oberen Ast des Facialis, die Kau-, 
Schlund-, Kehlkopf- und teilweise auch die Zungenmuskulatur. Komplizierter angeordnet 
ist die zentrale Innervation der Augen, deren willkürlich-motorischer Cortex wohl in F, zu 
suchen ist. Von dort ziehen die Fasern durch das Knie der inneren Kapsel in den Hirn. 
schenkelfuß, von wo ein Teil sich in der Höhe der vorderen vier Hügel wahrscheinlich zum 
kontralateralen Oculomotorius und homolateralen Trochleariskern begibt, während ein 
anderer weiter caudal vom Tr. corticobulbaris abzweigt und zum kontralateralen Kern 
des N. abducens über die Raphe hinüberkreuzt, von wo mittels des hinteren Längsbündels 
die Verbindung zum Kern des M. rectus int. der Gegenseite bewerkstelligt wird. 

Man muß die Lagebeziehung der corticobulbären Bahnen zu den corticospinalen kennen, 
um die komplizierten nervösen Ausfälle zu verstehen, die durch Läsionen in dieser Gegend 
verursacht werden (vgl. S. 454). Die im Hirnschenkelfuß geschlossenen Bündel des Tr. 
corticospinalis der Pyr.B. lösen sich, wie Abb. 19 zeigt, in der ventralen Hälfte der Brücke 
ın eine große Menge kleiner Bündel auf, was auf eine Beziehung zu den Fasern und Kernen 
der Brücke, also zu den die Brücke mit den Kleinhirnhemisphären verbindenden mittleren 
Kleinhirnstielen schließen läßt. Am caudalen Ende der Brücke und in der Med. oblongata 
liegen die Pyr.B. wieder als kompakte Stränge beisammen. Im Bereich des caudalen 
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Abschnittes der Oblongata wenden sich die 
Pyr.B.-Fasern nach und nach zum Zentral- 
kanal, um ventral von ihm zum größten 
Teilin der Decussatio pyramidum zur Gegen - 
seite hinüber zu kreuzen. Die Kreuzung 
reicht bis hinunter ins zweite Cervical- 
segment. Die der Innervation der Beine 
dienenden Faserbündel kreuzen oral von 
denen für die Arme. Normalerweise gehen 
etwa 95% aller Pyr.B.-Fasern hinüber 
in den kontralateralen Pyramidenseitenstrang 
(Pyr.8.Str.) und nur etwa 5% bleiben 
ungekreuzt und bilden den homolateralen 
Pyramidenworderstrang (Pyr.V.Str.). Seine 
Fasern reichen in der Regel nur bis ins 
Halsmark und kreuzen vor ihrer Auf- 
zweigung an das letzte motorische Neuron 
zur anderen Seite. Die Lage des Pyr.S.Str. 
im R zeigen Abb. 7 u. 11. Der Pyr.S.Str. 
nimmt entsprechend der Abgabe von Fasern 
zu den Vorderhörnern caudalwärts an Dicke 
ab und verschwindet im unteren Sacralmark. 
Die nach cerebralen Läsionen in der Pyr.B. 
eintretende sekundäre Degeneration zeigt 
sich im kontralateralen Pyr.S.Str. und. 
homolateralen Pyr.V.Str., betrifft jedoch ı 
die Stränge nicht in einer solchen Totalität, , 
wie es eine Verletzung der spinalen Pyr.. 
B. tut. Das kann davon herrühren, daß) 
cerebrale — zumal corticale — Läsionen ı 
selten alle Pyr.B.-Fasern treffen, kannı 
aber auch darauf beruhen, daß mit der! 
Pyr.B. im R noch andere als Pyr.-Fasern,, 
möglicherweise motorische Fasern extra-- 
pyramidaler Natur, ziehen. 


e) Spastische Lähmungen im 
allgemeinen. 


Die motorischen Lähmungen dureh 
Läsion der motorischen Rinden wie 
der ganzen Pyr.B. sind spastische: 
Lähmungen. Eine komplette Lähmung: 
bezeichnen wir als Paralyse, während! 
unvollständige Lähmungen Paresen 
C. post genannt werden. Prinzipiell wichtig 
ist, daß motorische Lähmungen dieserr 
Art nicht einhergehen mit Atrophie: 
der gelähmten Muskeln, sondern, 
obwohl diese für gewollte Bewegungen‘ 
mehr oder minder unbrauchbar sind., 
mit einer Steigerung ihrer Kontrak-- 
tionsbereitschaft und -stärke. Dies: 
erkennt man unter anderem auch am 


Fpyr. lat. 
E pyr venfr 


nu 


EN ont 


Schema des Verlaufs der Pyr.B. von motort. 
Cortex durch die Capsula interna, den Hirni\ 
schenkelfuß in die Med. oblongata; die Decus>- 
satio pyramidum und der Verlauf der Pyrami- 
denseitenstrang- und Vorderstrangbahn imm 
Rückenmark. Schematische Darstellung devr 
Lagebeziehungen der corticospinalen zu corti- 
cobulbären Fasern. (Nach den neurologischen 
App. Lie Wandtafeln von MÜLLER-HILLER-SPATZ). 
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der Steigerung der Eigenreflexe, Hyperreflexie. (In rein quantitativer Ab- 
weichung von der Norm findet sich Hyperreflexie auf konstitutioneller bzw. 
allgemein nervöser Basis und ist dann am einfachsten mit einer allgemeinen Er- 
niedrigung der Reizbarkeitsschwellen oder durch den Begriff der erleichterten 
Bahnung von Reflexen zu erklären.) 

Offenbar werden der Vorderhornzelle über die Pyr.B. nicht nur willkürlich innervatorische, 
tonisierende Impulse zugeleitet, sondern mit ihrer Hilfe auch die dem R über die vielen 
Reflexbögen seines Binnensystems und andere Korrelationssysteme zufließenden Erregungen 
auf ein mehr oder minder großes Netz verteilt und abgeschwächt der Vorderhornzelle 
zugeführt. Daher führt eine Läsion der Pyr.B. zur Isolierung des spinalen Apparates und 
macht seine ihm eigene Reflextätigkeit frei. 

Im Zustand der Hyperreflexie antwortet z. B. der M. quadriceps fem. auf seine 
rasche Dehnung nicht, wie normal, mit einer Zuckung, sondern mit einer ganzen 
Reihe von Kontraktionen, unter Umständen mit einem unerschöpfbaren Klonus. 
Kloni bei Pyr.B.-Läsionen werden mit großer Regelmäßigkeit erhalten bei Aus- 
lösung des Patellar- und Achillessehnenreflexes. Einen echten Klonus von dem 
Pseudoklonus z. B. eines übererregten Neurasthenikers zu unterscheiden, gelingt 
bisweilen erst unter Würdigung anderer spastisch-paretischer Symptome. Zu 
diesen gehört eine Erweiterung der reflexogenen Zone, wobei der Eigenreflex auch 
von anderen als den üblichen Reizstellen ausgelöst werden kann. Die reflexo- 
gene Zone für ein gelähmtes Bein kann auch auf das andere gesunde oder gleich- 
falls spastisch gelähmte Bein übergreifen. So sieht man den Adductorenreflex 
auf der kranken Seite — also gekreuzt — auftreten bei seiner Auslösung auf der 
gesunden. 

Man bedenke, was solch ein abnormes Reflexverhalten für Wirkungen auf 
den Ablauf von Bewegungen ausüben wird. Die durch passive Bewegungen in einer 
derart gelähmten Muskulatur dauernd ausgelösten gesteigerten Eigenreflexe, 
welche besonders bei brüsker Muskeldehnung einen elastisch federnden Rückstoß 
verursachen, erscheinen der Hand des Untersuchers als Spasmen. Sie sind es 
aber auch, die dem Kranken selbst das Gefühl der spastischen Hemmung aktiver 
Bewegungen bereiten und der Aktion eines spastisch-paretischen &liedes jenen 
mühseligen, langsamen, oft sakkadierten Charakter verleihen. Behutsam 
einschleichendes Manipulieren mit einem spastischen Glied hilft gelegentlich diese 
Spasmen zu überwinden. 

Spinale Reflexmechanismen ermöglichen den Einfluß sensibler Reize auf die spastische 
Muskulatur. Kälte, mechanische und elektrische Reize von unterhalb des Läsionsniveaus 
gelegenen, auch kontralateralen Körperstellen verstärken häufig die Spasmen. Durch 
Addition von Haut- und Muskelsinnerregungen kann bei Pyr.B.-Läsionen (aber auch bei 
Unterbrechung der frontopontinen-cerebellaren Bahn, z.B. bei Stirnhirnprozessen) die 
sog. Stützreaktion ausgelöst werden. Diese besteht darin, daß bei kräftigsem Druck auf die 
Zehenballen und gleichzeitiger Dorsalflexion des Fußes das ganze Bein in einen Strecker- 
Spasmus gerät. (Unter negativer Stützreaktion versteht man die reflektorische Beinbeugung 
bei passiver Plantarflexion des Fußes). — Eine weitere Eigenschaft spastisch-paretischer 
Muskulatur besteht in der reflektorischen Kontraktion nicht nur des gedehnten, sondern auch 
des zwischen seinen Ansatzpunkten verkürzten Muskels, also der Agonisten. Man nennt das 
den ‚„Verkürzungs- oder Adaptions“‘-Reflex. Diese abnorme Reaktion trägt gleichfalls bei 
zur Spastizität der passiven und Erschwerung aktiver Bewegungen und ist darüber hinaus 
ein wichtiges Moment für die Entstehung spastischer Kontrakturen, wie auch der extra- 
pyramidalen Starre (vgl. S. 441). 

Spastisch-paretische Glieder zeigen bei aktiven wie reflektorischen Bewe- 
gungen häufig unlösbare und gegenüber der Norm krankhaft verstärkte s yner- 
gische Mitbewegungen anderer zum Bewegungseffekt nicht benötigter Muskel- 
gruppen. 


Zum Teil liegt hier eine rein muskulär bedingte Mitbewegung mehr oder minder 
Spastischer, mehrgelenkiger Synagonisten vor; zum anderen sind diese Mitbewegungen 
(Synkinesien) begründet in den Eigenheiten der Erregungsverteilung im R. Solche Syn- 
kinesien sieht man z. B. auf der gelähmten Seite bei Innervation der gesunden, oder aber 
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auch auf der gesunden bei forciertem Versuch, die kranke Seite zu bewegen. Eine bekannte 
Mitbewegung stellt das Tibialisphänomen (STRÜMPELL) dar, das in einer nicht unterdrück- 
baren Dorsalflexion des Fußes mit Hebung des inneren Fußrandes bei dem Versuch das 
spastische Bein in Knie und Hüfte zu beugen, besteht. Ähnliche, unter Umständen nicht 
unterdrückbare Mitbewegungen macht bisweilen die paretische Hand oder auch der ganze 
Arm bei Willensbewegungen der gesunden Seite (vgl. hemipl. Kinderlähmung). 


Die Hautreflexe — also in erster Linie die Bauchdecken —, Oremasterreflexe 
und der Plantarfluchtreflex sind bei Pyr.B.-Läsionen auf der Seite der Lähmung 
aufgehoben. Nicht so selten ist ihr Verlust überhaupt das erste und einzige 
Zeichen einer leichten Pyr.B.-Schädigung. Bei spastischen Paresen tritt an 
Stelle des aufgehobenen normalen Plantarreflexes, der in einer Plantarflexion . 
von Fuß und Zehen besteht, eine Dorsalflexion der großen Zehe, oft verbunden. 
mit einer Spreizung der übrigen Zehen (BABINSKI). Der Babinski — wie dieser 
pathologische Reflex genannt wird — ist häufig eingeschaltet in eine reflektorische 
Bewegung des ganzen Beines, die in einer langsamen Beugung des Hüft- und! 
Kniegelenks und Dorsalflexion des Fußes besteht. Der Babinski ist jedenfalls: 
ein spinaler Reflex und ist ein sicheres Zeichen für die Läsion der Pyr.B. Er ist: 
normalerweise beim Säugling vorhanden, solange die Pyr.B. noch nicht mark-. 
reif, d.h. noch nicht funktionsfähig geworden ist. In eine Kategorie mit demı 
Babinski gehören der OPPENHEIMsche, Gorpvoxsche und eine Anzahl andere: 
Reflexe, deren Gestalt und Auslösung auf S. 470 beschrieben werden. 


d) Die klinischen Symptome bei Läsionen des Cortex, Subeortex und der innerenı 
Kapsel (Monoplegie, Hemiplegie; spastische Kontrakturen). 

Corticale Lähmungen zeichnen sich dadurch aus, daß sie meist nur einzelne: 
Glieder (Monoparesen) oder sogar nur begrenzte Muskelgruppen betreffen. 
Diesen isolierten Ausfällen entsprechen kleine umschriebene Läsionen jener obenı 
genannten Rindenfelder (vgl. Abb. 10). Auch corticalmotorische Lähmungen 
können Funktionszusammenhänge, etwa bestimmte Finger, den Daumen mitt 
dem Mundwinkel, einen Daumen und eine große Zehe betreffen. Der distale: 
Lähmungstyp überwiegt auch hier. Die häufigste corticale Lähmung istt 
die Monoplegie, die je nach dem Körperteil, der gelähmt ist, eine Mono-- 
plegia brachialis, cruralis oder facio-lingualis genannt wird. Die genanntem 
Charakteristica einer spastischen motorischen Lähmung finden sich bei alll 
diesen Lähmungstypen wieder, sind aber am ausgesprochensten bei der Läh-- 
mung einer ganzen Körperseite, der motorischen Hemiparese bzw. Hemiplegie:. 

Ist eine Hemiplegie total, d.h. sind alle aus der vorderen Zentralwindung 
entspringenden Bahnen unterbrochen , dann sehen wir auf der Gegenseite 
außer den Gliedern völlig gelähmt: die Gesichtsmuskulatur — bei relativ 
wenig geschädigter Stirnmuskulatur —, die Zunge, die zur Seite der Läh«- 
mung abweicht, und den weichen Gaumen mit dem Zäpfchen. Der Kopfi 
und die Augen sind oft zum Herd hingewandt — Deviation conjuguee. Mar 
sagt „der Kranke sieht seinen Herd an“. Zum mindesten besteht ein 
deutliche Beeinträchtigung der Augenbewegung zur gelähmten Seite. Die Mus»- 
kulatur von Stirn, Brust und Rumpf, vor allem aber des Kehlkopfes sowie die‘ 
Kau- und Schluckmuskulatur sind von der Lähmung in der Regel verschont” 
ein Zeichen, daß diese Muskulatur von beiden Hemisphären her, also gekreuzti 
und auch ungekreuzt innerviert wird. Die corticale Hemiplegie ist aber häufigg 
nur eine initiale Erscheinung und geht bald in eine Monoplegie über; denm 
organische Rindenläsionen von solcher Ausdehnung, daß der gesamte motorisch« 
Cortex zerstört wird, gehören zu den Seltenheiten. Dauernde Hemiplegrenn 
beruhen wohl stets auf einer Mitschädigung der subcorticalen Faserung, also eine: 
. Läsion der zur Capsula interna im Centrum semiovale konvergierenden Faserr 
massen bzw. der Capsula interna selbst. Die dichte Nachbarschaft bzw. soganı 
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Verflechtung mit sensiblen Fasern in den hinteren Abschnitten der inneren 
Kapsel führt nicht selten zu einer Kombination halbseitiger motorischer und 
sensibler Lähmungen (vgl. S. 400). — Die gelähmte Körperseite braucht jedoch 
durchaus nicht von Anbeginn die Zeichen einer spastischen Lähmung zu zeigen; 
vielmehr pflegt eine ausgedehnte Läsion, welche die motorische Rinde bzw. 
die Pyr.B. außer Funktion setzt, zunächst häufig gefolgt zu sein von einer 
schlaffen Lähmung der kontralateralen Körperseite. 

In diesem Zustand fehlen die Eigenreflexe; es fehlen aber auch die Haut- und Fremd- 
reflexe, d.h. Bauchdecken-, Cremaster- und Plantarfluchtreflex, während der Babinski 
oder die ihm äquivalenten Reflexe oft schon vorhanden sind. Die Dauer solch einer schlaffen 
Lähmung ist sehr verschieden. Es gibt Fälle, bei denen sie überhaupt bestehen bleibt; 
jedoch wohl nur dann, wenn anderweitige schwere Läsionen zu einer völligen Durchtrennung 
der Pyr.B. hinzukommen. So kann eine gleichzeitige Zerstörung des Thalamus den Zustand 
einer sog. Apüsthesie schaffen, d.h. zur Blockierung aller sensiblen Reize aus der 
Peripherie führen, wodurch ähnlich der Zerstörung der Hinterwurzeln der Muskeltonus 
schwer gestört wird. Für die nur im Anfang bestehende Schlaffheit einer corticalen oder 
subcorticalen Hemiplegie gibt es verschiedene Erklärungen. Der von v. Moxakow als 
Diaschisis bezeichnete Vorgang der vorübergehenden Betriebseinstellung von Systemen, 
die mit einer schwer geschädigten Stelle des ZNSs in funktionellen Zusammenhang stehen, 
wird als Deutung vielfach verwandt. Am ungezwungensten erscheint die Annahme, daß 
bei der für den Menschen hohen Bedeutung der Pyr.B. für alle intendierten Bewegungen 
mit ihrem plötzlichen Ausfall ein auf alle niederen motorischen Mechanismen einwirkenden 
Tonusstrom unterbrochen wird, der erst allmählich ersetzt wird durch die Funktion unter- 
seordneter Systeme. Es fällt also die Bahnung fort, welche normalerweise von den die 
Pyr.B. benützenden Impulsen für die Reflexe geleistet wird (s. S. 3861f.). 

Die anfänglich schlaffe Hemiplegie bildet sich in ziemlich gesetzmäßiger 
Weise zur residuären Hemiplegie um. Das erste ist in der Regel die Rückkehr 
und krankhafte Steigerung der Eigenreflexe. 

Im weiteren Verlauf einer Hemiplegie sieht man in der Regel allmählich 
die Beweglichkeit in den großen Gelenken, meist zuerst im Hüftgelenk zurück- 
kehren. Zu einer Zeit, wenn die großen Beinstrecker schon wieder leidlich 
funktionieren, sind die Beuger in der Regel noch fast völlig gelähmt. Innen- 
rotation und Adduktion des Beines wird langsam möglich, während Außen- 
rotation und Abduktion meist schwer gestört bleiben. Der Fuß kann bald leid- 
lich plantarflektiert, aber kaum gehoben oder abduziert werden. — Wenn, 
meist zu einem erheblich späteren Zeitpunkt, der gelähmte Arm Zeichen 
wiederkehrender Beweglichkeit aufweist, so sind es auch hier die proximalen 
Muskelgruppen, vor allem die Adductoren und Innenrotatoren des Oberarms, 
die sich zuerst erholen. Die anderen Schultermuskeln bleiben meist schwach. 
Allmählich kommt auch die Beugung des Unterarms und seine Pronation zustande, 
während die Streckung und Supination meist schwer gestört bleiben. An der 
gelähmten Hand sieht man eine gewisse Rückkehr der Fingerbeugung, die bald 
zu einem dauernden Faustschluß mit eingeschlagenem Daumen führt. 

Eine besondere Eigentümlichkeit der residuären Hemiplegie ist, daß gewisse Muskeln, 
z. B. der Latissimus dorsi oder die Beugegruppe des Oberschenkels (M. semimembranosus, 
semitendinosus und biceps) zu einer Funktion ganz gut tauglich werden, hingegen für eine 
andere, ihnen normalerweise auch zukommende, versagen. Der Latissimus dorsi funktioniert 
z. B. gut beim Herabziehen der Schulter und, der Adduktion des Armes, aber nicht bei der 
Außenrotation des Armes. Dergleichen Eigenheiten der wiederkehrenden Funktion zeigen, 
daß hier Leistungen gestört sind, nicht aber einzelne Muskeln gelähmt sind. 

Die beschränkte Brauchbarkeit der paretischen Glieder nur zu Massen- oder 
Gemeinschaftsbewegungen, der immer stärker sich ausbildende distale Lähmungs- 
typ mit schwerster Störung der später erworbenen Einzelbewegungen; all 
dies offenbart uns gewissermaßen im Negativ die Funktion der ausgefallenen 
Pyr.B. 


Massenbewegungen, die an Stelle gewollter Einzelbewegungen auftreten, scheinen ihre 
Impulse, z. T. wenigstens, aus dem homolateralen Cortex zu erhalten; denn wir sehen, 
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daß sie bei corticalen Diplegien, zumal solchen aus früher Kindheit, fehlen können. Dies 
läßt darauf schließen, daß normale Gemeinschaftsbewegungen, wie z. B. Gehen und andere 
Leistungen von beiden Hemisphären — gekreuzt und ungekreuzt — innerviert werden. 


Späterhin treten in den gelähmten Gliedmaßen Kontrakturen auf. Passagere, 
frühzeitige, allgemeine Starrezustände der gelähmten Muskulatur bezeichnet 
man als „Frühkontrakturen‘‘. Auch die Deviation conjuguee vom Herde fort, 
also nach der gelähmten Seite, ist solch ein im ersten Lähmungsstadium bis- 
weilen zu beobachtender, abnormer Reiz- und Spannungszustand. Die eigent- 
lichen Spätkontrakturen bilden sich langsam aus und befallen unter Um- 
ständen auch die gelähmte Gesichtsseite. Besonders bei willkürlichen Be- 
wegungen reagiert die paretische Gesichtsmuskulatur als Masse und nicht mit 
den normalerweise fein abgestimmten Einzelbewegungen gewisser Muskel- 
gruppen. Wenn infolge von Spasmen die Falten auf der paretischen Gesichts- 
seite abnorm tief sind, kann bei oberflächlicher Betrachtung die kranke 
Seite für die gesunde gehalten werden. Cortical oder subcortical bedingte 
Facialisparesen machen bei automatisch reflexiven, z.B. mimischen Be- 
wegungen, oft viel geringere Symptome als bei willkürlicher Innervation. 
Die Verteilung der Kontrakturen an den Extremitäten ist für die cerebrale 
Hemiplegie charakteristisch. Diejenige Gliederstellung, die wir dabei gewöhn- 
lich sehen, bezeichnet man als den ‚Prädilektionstyp‘‘ (WERNICKE-MANN). 
Charakteristisch ist, daß Arm und Bein versteifen nach Maßgabe der für die 
residuäre Hemiplegie typischen aktiven Bewegungsmöglichkeiten; d.h. daß 
diejenigen Muskelgruppen in immer stärkere Kontraktion geraten, die zuvor 
als die besser beweglichen aufgezählt wurden; daß das Bein also in Streck-, 
der Arm in Beugestellung versteift. 


Es hat demnach den Anschein, als ob die Verteilung der Willkürbewegungen auf die: 
und jene paretischen Muskelgruppen für die prädilektive Verteilung der späteren Kontrak- 
turen bestimmend sei. In Wirklichkeit ist es aber wohl so, daß willkürliche Impulse nur 
in denjenigen Muskelgruppen Bewegungen auslösen können, die reflektorisch — Verkürzungs- 
reflex ! — besser ansprechen. Die Kontraktur ist also letzten Endes an Eigenheiten des reflek- 
torischen Geschehens geknüpft. Spinale und höhere Reflexmechanismen, nämlich das Ver- 
halten der Eigenreflexe, die Verkürzungs- und Verlängerungsreaktion, sowie eine allgemeine, , 
subcorticale Strecktendenz für die Beine, beeinflussen die Gestaltung der Kontrakturen ı 
an der unteren Extremität. Man kann auch die Verteilung der Kontrakturen durchı 
Maßnahmen modifizieren, die eindeutig reflektorischer Art sind. Schon die einfache Lagerung: 
des gelähmten Beines schafft geänderte Voraussetzungen für die Kontraktur, da diese: 
wesentlich mitbestimmt wird von der Tonuszunahme in den Muskeln mit genäherten ı 
Insertionspunkten. Durch künstliche Beugehaltung des Beines kann man bei Fernhaltung: 
vor allem noxiphorer Reize den Prädilektionstyp künstlich umkehren. Wie die Lage: 
wirken auch andere Reize modifizierend auf die prädilektive Streckerkontraktur; z. B.. 
anhaltende Schmerzreize. Wir wissen, daß allerhand sensible Reize Spasmen beeinflussen ı 
können. So lernen ja sogar spastisch gelähmte mit Hilfe solcher selbstgesetzter Reize: 
ihre Beine sich reflektorisch bewegen zu lassen, wobei synergisch gekoppelte Gruppen-- 
bewegungen und bei Diplegien auch alternierende Bewegungen auftreten können. Es: 
hängt nun von sekundären Faktoren ab, ob sensible Reize reflektorische Bewegungen 
auslösen oder einen bestehenden Spasmus verstärken. Sensible Dauerreize führen jedenfalls ; 
mit Regelmäßigkeit zu einer zunehmenden Versteifung der Glieder, nicht so selten zu! 
einer solchen der Beine in Beugekontraktur. — Zur Erklärung der prädilektiven Beuge-- 
kontraktur des spastisch gelähmten Arms nimmt man außer dem Einfluß der Verkürzungs-- 
reaktion eine subcorticale reflektorische Beugetendenz der Arme und die Einwirkung: 
der Schwere des hängenden Arms auf die Eigenreflexe der gedehnten Beuger an. Auch: 
den Kontrakturzustand der Arme kann man durch künstliche Lagerung und sensible: 
Reize modifizieren. 

Schließlich scheint für den Typ der Kontrakturen von großem Einfluß auch die» 
Haltung des Kopfes und die Lage des Gesamtkörpers zu sein. Erst in neuerer Zeit haben: 
Macnus und seine Schüler die Aufmerksamkeit auf komplizierte Reflexmechanismen ı 
gelenkt, die die gegenseitige Wirkung einzelner Teile des Körpers aufeinander, vor allemı 
aber die der Hals- bzw. der Kopfstellung auf die Tonusverteilung des ganzen Körpers; 
aufzeigen. Hierzu gehören auch tonische Reflexe, die von den Labyrinthen ausgehen. . 
Während der Nachweis dieser Reflexe am normalen Erwachsenen nicht einwandfrei zuı 


Das motorische (pyramidale) System. 409 


erbringen ist, finden sie sich beim Säugling und unter pathologischen Bedingungen. Bei 
schweren cerebralen Läsionen oder bei spinalen, bei denen nur die Pyr.B. lädiert ist, kann 
man feststellen, daß extreme Kopfwendung die Spasmen — bzw. den Strecker- oder 
Beugetonus bei Synkinesien — so beeinflußt, daß der Streckertonus zunimmt beim Wenden 
des Kopfes zur homolateralen Seite und der Beugertonus bei dem zur kontralateralen. 
Auch die Stärke der Eigenreflexe ist in dem gleichen Sinn beeinflußbar. Kopfbeugung kann 
an den paretischen Beinen zu einer Verminderung des Streckertonus und Kopfstreckung 
zu ihrer Vermehrung führen. An den Armen pflegt es umgekehrt zu sein. 


Das Wesentliche der typischen posthemiplegischen 
Kontraktur erkennt man am besten an Körperhaltung 
und Gang. Namentlich jüngere Individuen pflegen 
einige Monate nach der Lähmung wieder gehen zu 
lernen. Die aus der Hüfte entwickelten Gemeinschafts- 
bewegungen zusammen mit der Steifheit des Unter- 
schenkels und Fußes gewährleisten ein leidliches Geh- 
vermögen. Dem entgegen bleibt der Arm und besonders 
die gelähmte Hand meist für die Dauer gebrauchs- 
unfähig. Man sieht in der Abb. 12 die dem Prädilek- 
tionstyp eigenen abnormen Gliederhaltungen, und auch 
wie die Patientin in typischer Weise das wie eine Stelze 
gebrauchte gelähmte Bein beim Gehen um das Stand- 
bein circumduziert. Das Schleifen der Fußspitze auf 
dem Boden kann u. U. bei leichten Hemiparesen oder 
Restzuständen das einzige auffällige Symptom sein. 


Sind corticale bzw. subcorticale Lähmungen in früher 
Kindheit entstanden (vgl. LiTTLes Syndrom, 8. 583), so führen 
sie in der ersten Zeit häufig zu einem gerade entgegengesetzten 
Prädilektionstyp der Kontrakturen. Späterhin gleicht sich 
dieser infantile Typ dem Prädilektionstyp der Erwachsenen 
weitgehend an. Die Arme geraten dann in eine Mittelstellung, 
an den gestreckten Beinen aber beherrschen — zumal bei 
den doppelseitigen Lähmungen — die Adductorenspasmen das 
Bild. — Bei juvenilen, corticalen Diplegien vermissen wir in 
der Regel die oben geschilderten Synkinesien. Die Lähmung 
der von beiden Hemisphären innervierten Muskelgruppen führt 
zu einer besonders schweren Gangstörung und — falls Gesicht-, 
Mund-, Rachen- und Larynxmuskulatur mitbefallen sind, zum 
Bild der Pseudobulbärparalyse (vgl. 8. 481). 

Schließlich finden sich nach Läsionen, vor allem 
der motorischen Rinde, auch kontralaterale trophische Am». 12. Rechtsseitige He- 
Störungen. Hierhin gehören zunächst gewisse Atrophien wiplegie WERNICKE-MANN- 

z ä a i scher Prädilektionstypus. 
der gelähmten Muskulatur, die man /naktivitätsatrophien _ Universitätsnervenklinik 
nennt, da sie bedingt sind durch Wegfall der Funktion. rin holoseten © 
Sie müssen prinzipiell unterschieden werden von der Syndrome.) 
echten Atrophie (vgl. S. 412). In Zweifelsfällen gibt 
die elektrische Untersuchung des Muskels — keine Entartungsreaktion bei 
Inaktivitätsatrophie! — den Ausschlag. Nicht so selten sieht man vasomo- 
torische Störungen: Rötung, Cyanose, Schwellung, Schwitzen, Temperatursenkung 
und Gefäßtonusdifferenzen auf der gelähmten Seite; desgleichen wird Wachs- 
tumsstörung an den Nägeln und Haaren und bei der cerebralen Kinderlähmung 


auch am Skelet beobachtet. 


€) Die Folgen einer Läsion der Pyramidenbahn im Hirnstamm und Rückenmark. 


Läsionen, welche die Pyr.B. in ihrem Verlauf durch die Brücke und Medulla 
oblongata treffen, verursachen in der Regel auch Mitverletzungen anderer 
Systeme und Kerngebiete, wodurch eine Hemiplegia ulterna und u Syn- 
drome entstehen können (vgl. Abb. 34 und 8. 454). 
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Pyr.B.-Schädigungen im R führen, — wenn wir einmal von den Läsionsfolgen 
diehtbenachbarter anderer Bahnen und des Rückenmarkgraus absehen — je nach 
der Art der Läsion, häufig zu doppelseitigen spastischen Lähmungen, also zu Para- 
paresen und Paraplegien der Beine bzw. zur Quadruplegie aller vier Gliedmaßen. 
Die Höhe und Ausdehnung der Läsion im R entscheidet. Pyr.B.-Schädigungen 
unterhalb D, lassen die Arme verschont und betreffen nur die Beine. Mit Hilfe 
der folgenden, der „topischen Gehirn- und Rückenmarksdiagnostik‘ von R. BING 
entnommenen tabellarischen Übersicht ist eine rasche Orientierung über die 
ungefähre Höhe einer Pyr.B.-Läsion im R möglich. 

Lokalisation motorischer Funktionen im R: 

Cervicalmark: 

Oberes: Bewegungen von Kopf und Hals. Heben der Schultern. 

Mittleres: Zwerchfellatmung. Bewegungen des Oberarmes und des Unter- 
armes. 

Unteres: Bewegungen der Hände und der Finger. 


Thorakalmark: 


Intereostalmuskulatur. Bauchmuskeln. 


Lumbalmark: 

Oberes: Beugung im Hüftgelenk. Adduktion des Oberschenkels. 
Unteres: Bewegungen des Oberschenkels (ausgenommen Adducetoren), 
Bewegungen des Unterschenkels. 

Sacralmark: 

Bewegungen der Füße und Zehen. Sphincteren. Damm-Muskeln. 

Während die Verteilung der Paresen auf die Muskulatur und das Verhalten 
der Reflexe den Befunden bei den cerebralen Hemiplegien entspricht, entwickeln 
sich die Kontrakturen an den Beinen bisweilen in Beugestellung und bieten 
vor allem das Bild schwerster Adduetorenspasmen. Die Füße werden dabei 
meist in equinovarus-, die große Zehe in Babinskistellung gehalten. — Im Kon- 
trakturstadium bilden die spinalen Paraparesen und Paraplegien eine besonders 
günstige Voraussetzung für das Zustandekommen reflektorischer R-Eigen- 
tätigkeit. 

Wir sehen die uns schon bekannten unlösbaren Synergismen, z. B. das Tibialisphänomen 
Strümrervs. Häufig tritt auch eine reflektorische Beugung beider Beine im Hüft- und Knie- 
gelenk, etwa nach Hautreizen am Bauch oder in der Analgegend auf, oder es kommt zu einem 
synergischen Streckreflex des ganzen Beines mit Plantarflexion des Fußes nach Applikation 
von Reizen am Fuß oder der Innenseite des Unterschenkels. Bisweilen sieht man auch einen 
Streckreflex des einen Beines sich gleichzeitig mit einem synergischen Beugereflex des anderen 
entwickeln. Auch kommen die Muskeln nach erfolgter reflektorischer Beugung bzw. 
Streckung des Gliedes mitunter nicht gleich zur Ruhe, sondern zeigen noch eine Reihe 
klonischer ..Nachentladungen“. Auf länger anhaltende Reize (z. B. faradische oder mecha- 
nische) können die spastischen Muskeln mit einer anhaltenden tetanischen Kontraktion 
oder mit klonischen Zuckungen antworten. Diese Zuckungen (Beuge- wie Streckstöße) 
nehmen bisweilen unter dem Einfluß von allerhand besonders Dauerreizen eine solche 
Vehemenz an, daß der Patient wider seinen Willen aus seiner Lage geschleudert 
werden kann. Sie können in rhythmischem Ablauf lange anhalten. Nicht selten sieht 
man auch das sog. „Rückschlagphänomen“, das darin besteht, daß kurz nach Aus- 
lösung eines Reflexes automatisch die ihm gegensinnige Bewegung erfolgt (also z. B. nach 
einem Streckreflex eine spontane Beugung), und schließlich kann es bei Dauerreizung zu 
alternierenden Beuge- und Streckbewegungen der beiden Beine kommen. — Bei spinalen 
spastischen Paresen aller vier Extremitäten beobachtet man bisweilen auch reflektorische 
Mitbewegungen im kontralateralen Arm nach Reizungen am Bein, welche Ähnlichkeit mit 


N 


den physiologischen Mitbewegungen der Arme beim Gehen haben. 
Über die durch Pyr.B.-Läsion bedingte Störung der Blasen- Mastdarm- 
funktion vgl. 8. 447. 
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Die periphere Motilität (das letzte motorische Neuron). 


a) Die motorischen Vorderhörner und Vorderwurzeln sowie die Folgen ihrer 
Läsion. Die spinale Lokalisation der Reflexe. 


Offenbar besteht die ganze nervöse Bahn vom motorischen Cortex bis zum 
Muskel nur aus zwei Neuronen. Dies geht aus der Ausdehnung der sekundären 
Degeneration nach einer cerebralen Läsion der Pyr.B. hervor. Sie betrifft 
die Pyr.B. bis zur Aufzweigung ihrer Fasern an den motorischen Ganglienzellen 
der Vorderhörner. 


Die Abzweigung der Pyr.-Fasern zu den Vorderhörnern geschieht aus dem nächst dem 
Rückenmarksgrau gelegenen Bündeln der Pyr.S.Str. Es ist daher anzunehmen, daß die 
der R-Peripherie nahen Bündel des Pyr.S.Str. die für die caudalen Körperabschnitte be- 
stimmten Fasern enthalten. Die Zellen der Vorderhörner, aus denen die vorderen Wurzeln 
entspringen, nennt man Wurzelzellen (Cell. radiculares), von denen es in den beiden R An- 
schwellungen fünf Gruppen gibt: zwei vordere, zwei hintere und eine zentrale. Diese Gruppen, 
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Abb.13. Schema zum Verständnis der segmentalen Muskelinnervation. 
(Nach Bın@: Kompendium der Gehirn-Rückenmarksdiagnostik.) 


die Zellsäulen darstellen, haben gesetzmäßige Beziehungen zu der Muskulatur des Rumpfes, 
der proximalen und distalen Extremitätenabschnitte. Die aus der Zellsäule innerhalb eines 
oder mehrerer gegebenen R-Segmente (Metamere) entspringenden Fasern ziehen nun nicht 
alle in einen peripheren motorischen Nerven, sondern verteilen sich auf mehrere Nerven; 
und jeder einzelne Nerv wiederum erhält motorische Wurzelfasern aus mehreren Kernsäulen 
verschiedener R-Segmente (vgl. Abb. 13). Wie sich nun die einzelne sensible Wurzel als radi- 
kuläre bzw. segmentäre Zone auf die Haut als eine funktionelle Einheit (Dermatom) — 
unabhängig von der peripheren Sensibilität — projiziert, so innerviert ein motorischer Wurzel- 
nerv einen Muskel maßgeblich seines ontogenetischen Aufbaues aus Myotomen, also nur 
teilweise und niemals in seiner Totalität. Daher führen auf ein bis zwei Segmente beschränkte 
Vorderhorn-Läsionen nur zu einer Schwächung eines Muskels. Über das topographische 
Verhältnis der aus dem Rückenmarkskanal austretenden motorischen Wurzeln zum R vgl. 


Abb.3. 

Affektionen, die mit Reizung der Vorderhörner einhergehen, können zu 
fibrillären bzw. fasciculären Zuckungen in denjenigen Muskelfibrillen, welche von 
den erkrankten Vorderhornzellen innerviert werden, führen. (Gelegentlich werden 
diese Zuckungen mit jenen feinen Fibrillationen, die schon bei Normalen in der 
Kälte auftreten, verwechselt.) Reizungen der Vorderwurzeln können auch z.B. 
bei Einbruch eines Wirbelkörpers oder bei extramedullären Prozessen zu ab- 
normen Spannungszuständen in den zugehörigen Muskeln führen. Diese Reiz- 
kontrakturen sind unter Umständen für die Höhendiagnose spinaler Prozesse 
sehr wichtig. 

Lähmungen durch Läsion der Vorderhörner oder der Vorderwurzeln zeigen 
prinzipiell die gleichen Charakteristica; jedoch schädigen Prozesse , die die 
Vorderwurzeln betreffen, häufig die Hinterwurzeln mit und machen daher 
gemischt motorisch- sensible Symptome. 
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Lähmungen dureh Läsion des letzten motorischen Neurons zeigen die Eigen- 
arten schlaffer Lähmungen; d.h. sie gehen einher mit Verlust der Reflexe, Atrophie 
der Muskulatur und abnormem Verhalten der Muskeln für elektrische Reize (Ent- 
artungsreaktion). Dies beruht darauf, daß das letzte Neuron und der quergestreifte 
Muskel eine funktionelle Einheit sind. Infolge einer nervösen Unterbrechung 
durch eine Läsion irgendwo zwischen Vorderhornzelle und Muskel wird dieser 
seiner zum Leben notwendigen Reize beraubt und degeneriert. — Aus Abb. 13 
ist ersichtlich, daß segmentale bzw. radikuläre und periphere Innervation 
des Muskels sich durchaus nicht decken. Es ergibt sich daher die Notwendig- 
keit, eine schlaffe motorische Lähmung daraufhin zu betrachten, ob sie spinaler 
oder peripherer Natur ist. Reflexstörungen kommen beiden Lähmungstypen 
zu. So kann z. B. der Verlust des Patellarreflexes durch eine Läsion des N. femo- 
ralis oder durch eine solche in den R-Segmenten L, bis L, bzw. den entsprechenden 
Vorderwurzeln bedingt sein. Die Lokalisation der Reflexe im R findet sich teil- 
weise in Abb. 3 eingetragen. Über Einzelheiten, sowie die Art der Auslösung 
der Reflexe und ihren Effekt unterrichtet die folgende Aufstellung: 


Zentrale 
Reflexe Auslösungsart | Reaktion Lokalisation 
| des Reflexes 
Masseter- Beklopfen des auf das Kinn bei halb- Schließung des Trigeminus, 
reflex geöffnetem Mund gelegten Fingers Mundes ' Kerngebiet 
. (Brücke) 
Bicepsreflex Schlag auf Bicepssehne bei leicht Beugung des | Be 
gebeugtem Arm Vorderarms | 
Tricepsreflex | Schlag auf die Tricepssehne bei addu- Streckung des er 
zierttem Arm und leicht gebeugtem Vorderarms | 
Vorderarm | 
Brachio- Schlag auf den Proc. styloid. radii bei Beugung des | Ve 
radialisreflex | gebeugtem und halb supin. Vorderarm _ Vorderarms und | 
(Radiusreflex) geringe Pronation. | 
Fingergrund- | Kräftige Flexion des 3. Fingers im Adduction und Ge 
gelenkreflex Grundgelenk Opposition des 
(MAYER) Daumens. | 
Bauchdecken- | Leichter Strich über die Haut im seit- Einziehung im Das 
reflex lichen Oberbauch seitlichen Gebiet 
(oberer) des Oberbauchs. 
Bauchdecken- | Leichter Strich über die Haut im seit- Einziehung im Dis 
teilex lichen Unterbauch seitlichen Gebiet 
(unterer) des Unterbauchs. 
Cremaster- Bestreichen der Haut ander Innenseite | Heraufziehen des | L,-, 
reflex des Oberschenkels | Hodens. | 
Adductoren- Schlag auf Condylus med. femoris Adduction des | In 
reflex Oberschenkels. 
Patellarreflex | Beklopfen der Quadricepssehne bei Streckung des I,-; 
leicht gebeugtem Knie Unterschenkels. 
Achillessehnen- | Schlag auf Achillessehne bei passiv , Plantarflexion des | 1.283 
reflex leicht dorsal flekt. Fuß Fußes 
Plantarreflex Bestreichen der Fußsohle Beugung der Zehen. | De 
Analreflex Reizung um Anus oder Einführen des | Kontraktion des S; 
Fingers in den Anus Sphincter ext. 


Zur Unterscheidung spinaler von peripheren Lähmungen ist prinzipiell im 
Auge zu behalten, daß ein Charakteristicum jeder rein spinalen motorischen 
Lähmung der Befund von Motilitäts- ohne Sensibilitätsstörungen ist. Für peripher 
bedingte Störungen trifft dies nur in relativ seltenen Fällen zu. Hier finden wir 
die Sensibilität häufig mit der Motorik geschädigt. Spinale Lähmungstypen 
werden gern nach dem Ort der Lähmung bezeichnet. So spricht man von 
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einem Handtyp infolge Läsion in C- bis C,, einem Oberarmtyp bei einem Herd in 
C, bis C, (der, wie überhaupt diese Wurzelläsionen, von einer Armplexuslähmung 
schwer unterschieden werden kann): einem Oberschenkeltyp bei Läsionen in 
L, bis L,, wobei die Hüftbeuger, die Adductoren und die Quadricepsmuskulatur, 
nicht aber die Hüftstrecker, Adductoren und Kniebeuger gelähmt sind, einem 
Unterschenkel-Fußtyp (L, bis S,), bei dem mit den zuvor verschonten Ober- 
schenkelmuskeln alle Unterschenkel- und Fußmuskeln betroffen sind. Die 
Beziehung schlaffer motorischer Lähmungen zu bestimmten segmentalen Vorder- 
horn- bzw. Vorderwurzelregionen ist aus tabellarischen Aufstellungen zu ersehen, 
wie sie sich in den Lehrbüchern der Anatomie finden (vgl. auch S. 414 f.). Den 
Vorderhornläsionen des Rs entspricht die Pulbärparalyse, d.h. die Lähmung 
der motorischen Hirnnervenkerne im Pons und der Med. oblongata (vgl. S. 589). 


Die Ätiologie schlaffer spinaler Lähmungen ist äußerst mannigfach; kommt doch die 
Mehrzahl der das R. schädigenden Prozesse in Frage. Besonders hingewiesen sei schon hier 
auf die Poliomyelitis ant. und die spinale Muskelatrophie. 


b) Die motorischen Nerven; periphere motorische und Hirnnerven-Lähmungen. 


Schon beim Studium der sensiblen Nerven haben wir die Plexusbildung 
erwähnt. Das Wesentliche der Plexusbildung ist die gesetzmäßige Zusammen- 
fügung von Wurzelnerven zu sog. primären und sekundären Plexusstämmen, 
aus denen schließlich mit konstanter Regelmäßigkeit als eine Verbindung 
bestimmter Wurzeln aus bestimmten Segmenten zu bestimmten neuen peri- 
pheren Einheiten die peripheren Nerven entstehen — dies ist in Abb. 3 und 13 
wiedergegeben. (Näheres muß in Lehrbüchern der Anatomie nachgeschlagen 
werden!). Es gibt einen Plexus cervicalis (C,_,), brachialis (C, bis D,), lumbalis 
(D,. bis L,) und sacralis (D, bis S,). Vergessen wir nicht, daß in den Plexus die 
motorischen mit den sensiblen Wurzelfasern zusammen zu einem nicht mehr ent- 
wirrbaren Geflecht zusammengewachsen sind. Aus diesem also gemischtnervigen 
Plexus entstehen die peripheren Nerven, von denen der bei weitem größte Teil 
auch aus motorischen und sensiblen Fasern besteht. Auf S. 392 war bereits 
darauf hingewiesen worden, daß Neuritiden nicht nur sensible, sondern auch 
motorische Lähmungen verursachen. Das gleiche gilt natürlich erst recht für 
noch gröbere Nervenschädigungen, wie sie durch Traumen verschiedenster Art 
verursacht werden. Wir werden also erwarten dürfen, in der Regel mit den uns 
schon bekannten sensiblen Störungen auch motorische Lähmungen vergesell- 
schaftet zu finden. Im speziellen Teil dieses Kapitels wird nun allerdings an ver- 
schiedenen Beispielen gezeigt werden, daß es Neuritiden und Polyneuritiden 
gibt, bei denen die Funktionsstörungen die motorischen und sensiblen Anteile der 
peripheren Nerven nicht gleichmäßig betreffen, sondern wo sogar die eine oder 
die andere geradezu charakteristisch für eine bestimmte Form der Neuritis ist. 
Wo immer periphere motorische Lähmungen vermutet werden, hängt ihre Dia- 
gnose ab von dem Vorhandensein der S. 412 erwähnten Merkmale einer schlaffen 
Lähmung. 

Zur Illustration und auch für das Verständnis notwendigen Ergänzung der 
Ausführungen über den Ursprung der Hirnnerven einerseits sowie die Lagebezie- 
hungen der Hirnnervenkerne zu den übrigen Strukturen im Querschnitt andererseits 
ser auf Abb. 14—20 verwiesen. 

Einzelheiten über den I., II., III., IV., VI. und VIII. Hirnnerven sind in 
den einschlägigen Kapiteln nachzulesen. 

N. trigeminus (V. Hirnnerv): 

Der N. trigeminus ist ein gemischter Nerv; seine sensiblen Fasern entspringen aus dem 
Ggl. Gasseri in Form von 3 kräftigen Ästen, den Rr. ophthalm., maxill. und mandibularis; 


(vgl. Abb. 21). Das Ggl. Gasseri entspricht in seiner Funktion durchaus einem Spinal- 
ganglion, auch darin, daß den sensiblen Fasern sich hier zur Peripherie ziehende sympathische 
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Fasern beimischen, die für die Trophik der versorgten Gebiete — vor allem die Cornea des 
Auges — eine erhebliche Rolle spielen. Das Hautinnervationsgebiet der 3 Äste kann aus 
Abb. 5 entnommen werden. 

Im einzelnen versorgt der 1. Trigeminusast (R. ophthalmicus) mit sensiblen Fasern 
den Augapfel, das Oberlid, die Schleimhaut des oberen und vorderen Nasenabschnittes, 
die Stirn- und Siebbeinhöhle, sowie mit sekretorischen Fasern die Tränendrüse (Anastomosen 
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Abb. 14. Oblongata mit Vagus- und Hypoglossuskern. 


mit dem Facialis). — Der 2. Ast (R. maxillaris) versorgt außer der Haut noch die 
Schleimhaut des unteren Augenlides, die Oberlippe, die Zähne und das Zahnfleisch des Ober- 
kiefers, die Schleimhaut des hinteren und unteren Nasenabschnittes, die Kieferhöhle und den 
harten Gaumen. — Der 3. Ast (R. mandibularis) ist der sensible Nerv des Unterkiefers mit 
seinen Zähnen und dem Zahnfleisch, der Wangenschleimhaut, der Unterlippe, des Mundbodens 


Str. acust. 
Corp. restif. Hint. Längsbündel | Nucl. triangul. 


Nucel. cochl. dors. 


Tr. solitarius. 


H/ Rad.spin.N. V 
SINvV. 

Ih - Tr. spinocerebell. 
[[___ dors. (FLECHSIG) 


N R 
Tr. rubrospin. 


Tr. spinocerebell. 
ventr. (GOWERS) 


Nucel. cochl. ventr.— BE! 
(an 


N 


N, 


'f 


BP (Cochlearis) 


Zentr. Haubenbahn 
Untere Olive _ 
Med. Schleife” 


Pyramide” 


Raphe 
Abb. 15. Oblongata mit N. cochlearis und seinen Kernen, Corpus restiforme, Glossopharyngeuskern. 


und der Zellen des Warzenfortsatzes. Die Zunge erhält lediglich sensible, aber keine 
Geschmacksfasern aus dem Trigeminus (vgl. S. 418). In allen 3 Trigeminusästen ziehen 
schließlich sensible Fasern zur Dura mater. 

Die sensiblen Wurzelfasern des Trigeminus treten in die Brücke ein und verhalten sich 
hier im Prinzip analog den Wurzelfasern sensibler Spinalnerven. Freilich eine lange, direkte, 
ungekreuzte Bahn — den Hintersträngen entsprechend — besteht nicht, sondern die die 
Tiefensensibilität und Berührung leitenden Fasern treten alsbald in den sensiblen Kern des 
Locus coeruleus ein. — Der Verlauf der Schmerz- und Temperaturfasern des Trigeminus 
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gleicht im Prinzip jenem der Spinalnerven. Auch sie ziehen zur Lissaurrschen Zone bzw. 
ihrer oralen Fortsetzung in der Brücke. Dort enden sie im spinalen Wurzelkern. Als neues 
Neuron kreuzen sie zur gegenüberliegenden Seite, um sich als Tr. nucleothalamicus dorsal 
dem Tr. spinothalamicus anzulagern. — Dem spinalen Tractus spinocerebellaris entspricht 
die doppelt angelegte, ungekreuzte Verbindung des Trigeminus mit dem Kleinhirn, der 
Tr. nucleocerebellaris. 

Die motorischen Fasern des N. trigeminus verlaufen im R. mandibularis, der durch das 
For. ovale den Schädel verläßt. Sie stammen aus dem sog. motorischen Hauptkern des 
Trigeminus im dorsolateralen Feld der Brückenhaube. Die motorischen Trigeminuskerne 
sind mit der Hirnrinde durch gekreuzte wie ungekreuzte Bahnen — Tr. corticobulbaris (vgl. 
Abb. 11) - verbunden. Einseitige supranukleäre Trigeminuslähmungen kommen daher nicht vor. 
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Abb. 16. Oberstes Ende der Oblongata in ihrer Beziehung zum Kleinbirn mit 
N. vestibularis, DEITERschen Kern, Olive, Schleifenbahn und Pyramide. 


Innervationsgebiet: Die Masseteren-, M. temporalis, Mm. pterygoidei ext. et int., M. 
mylohyoid., Venter ant. m. digastr. 


Reizerscheinungen und Lähmungen: Die häufigste Erkrankung des N. trige- 
minus ist die Trigeminusneuralgie, die im speziellen Teil ausführlich besprochen 
wird. Eigentliche neuritische oder andersartige zu Anästhesien im Trigeminus- 
gebiet führende Prozesse sind selten; lediglich an der Hornhaut des Auges kommt 
dergleichen häufiger vor und kann zu dem gefürchteten Bild der Ophthalmia 
neuroparalytica, einer schweren, durch trophische Störungen verursachten 
geschwürigen Zerstörung der Cornea und sogar des ganzen Auges führen (vgl. 
auch Herpes zoster). Die sonstigen Sensibilitäts- und Sekretionsstörungen nach 
Läsion eines der 3 Trigeminusäste ergeben sich aus den oben erwähnten Einzel- 
heiten über das sensible Innervationsgebiet. Besonders wichtig ist, daß bei 
Trigeminusanästhesien eine Anzahl Reflexe herabgesetzt bis aufgehoben sein 
können: der Lidreflex, Cornealreflex, Niesreflex (infolge Aufhebung der stechen- 
den Sensationen in der Nase nach Riechen von Ammoniak und Verlust des 
Kitzels bei Berührung der Nasenschleimhaut) und partiell auch der Gaumen- 
reflex. Motorische Reizerscheinungen kennt man in Form von Kaumuskel- 
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krämpfen, tonischer (-Trismus) und klonischer Form (mastikatorischer Gesichts- 
krampf, ein Symptom bei verschiedenen Leiden (Tetanus, Meningitis, Epilepsie. 
Encephalitis), bisweilen kombiniert mit neuralgischen Schmerzen im Gesicht. 

Ätiologie. Die isolierte Neuritis ist sehr selten; am häufigsten finden sich Reizerschei- 
nungen oder Lähmungen infolge Affektionen in der mittleren und hinteren Schädelgrube: 
Frakturen, meningitische Prozesse, Tumoren, Aneurysmen der Carotis int. (vgl. das Kapitel 
„Trigeminusneuralgie‘‘). 

Durch Läsion der Trigeminuswurzelfasern sowie der Endstätten in der 
Brücke können segmentale Sensibilitätsstörungen im Trigeminusgebiet entstehen. 
Diese betreffen bisweilen den Schmerz- und Temperatursinn allein, ein Umstand, 
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Abb. 21. Der Facialis im FArLLorIschen Kanal samt seinen Verbindungen von außen her freigelegt. 
Die äußeren Abteilungen des Warzen- und Felsenteiles des Schläfenbeines sind durch einen nahezu 
senkrechten Schnitt entfernt; der Canalis facialis ist in seiner ganzen Länge eröffnet; der Anulus 
tympanicus samt Trommelfellsind zum Teilerhalten, ebenso die mediale Wand des Canalis pterygoideus 
N, facialis: sein Verlauf im FaArrLorıschen Kanal und seine wichtigsten Verbindungen mit dem 
N. trigeminus und glossopharyngeus (unter Benützung der Abbildung von RAUBER-KOPSCH und 
HERRICK). 1 Ggl. Gasseri n. V.; 2 N. ophthalm.; 3 N. maxill.; 4 N. mandibul.; 5 N. lingualis; 
6 Ggl. sphenopalatin; 7 N. petros. superf. maj.; 8 Ggl. oticum; 9 N. petros. superf. min.; 10 N.tympan. 
(JACOBSoNn); 11 N. facialis; 12 N. intermed.; 13 Gg]l. geniculi; 14 Chorda tympani; 15 N. facialis 
(extrakranieller Teil); 16 Ggl. petrosum; 17 N. glossopharyngeus; 13 M. sternocleidom.; 19 M. 
stylohyoid.; 20 M. digastr.; 21 Anastomose des N. fac. zum N. glossophar.; 22a Ausbreitungsgebiet 
des N. trigem.; 22b des N. glossopharyng. in der Zungenschleimhaut. 


der ermöglicht wird durch jenen zuvor erwähnten besonderen anatomischen 
Verlauf der betreffenden Bahnen. Vielfache Erfahrungen haben gezeigt, daß 
Affektionen der caudaleren Teile der Subst. gelatinosa zu Sensibilitätsstörungen 
der Stirne führen, während die Wange erst bei weiter oral sitzenden Schädi- 
gungen betroffen wird. 

Über die zum Teil recht komplizierten klinischen Syndrome, welche dadurch 
entstehen, daß Herde in der Medulla und vor allen Dingen im Pons die Trige- 
minuswurzelfasern, Kerngebiete und womöglich die bereits gekreuzten zentralen 
Trigeminusbahnen zerstören, wird auf S. 453f. berichtet werden. 

N. facialıs (VII. Hirnnerv). 

Der N. facialis ist als ein gemischter Nerv zu bezeichnen, obwohl sein motorischer Anteil 
bei weitem der wichtigste ist. (Der sensible Gesichtsnerv ist ja der Trigeminus.) Die 
motorischen Fasern entspringen aus einem Kern im seitlichen Gebiet der Haube der caudalen 
Brückenregion ventrolateral vom Abducenskern (vgl. Abb. 16). Der Nerv tritt in den Schädel 
ein durch den Porus acusticus int. und zieht im FAaLLorischen Kanal in höchst charakteristi- 
schem Verlauf im Bogen um das Innenohr herum durch das Felsenbein zum Foramen 
stylomastoideum, aus dem er den Schädel verläßt, alle Einzelheiten zeigt Abb. 21. 
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Betreffend der supranukleären Facialisbahn sei auf S. 403f. und Abb. 11 ver- 
wiesen. 


Motorisches Innervationsgebvet. Die gesamte mimische‘Gesichtsmuskulatur, die Muskeln 
des Schädels und des äußeren Ohres; Mm. stapedius, venter post. m. digastr., stylohyoideus 
und das Platysma. r 

Die im N. facialis verlaufenden sensorischen und sekretorischen (und wahrscheinlich auch 
Fasern für die Trefensensibilität der Gesichtsmuskulatur) haben ihr nutritives Zentrum im 
Ggl. geniculi. Von hier ziehen die sensorischen Fasern, welche die @eschmacksempfindung 
der vorderen zwei Drittel der Zunge leiten, in einem vom Facialis gesonderten Nerven, 
dem sog. N. intermedius (WRISBERGH) zur Medulla oblongata, und zwar in den Tr. solitarius. 
Durch die Chorda tympani (vgl. Abb. 21) verlaufen sekretorische Fasern zum Ggl. submaxil- 
lare, um sich von da in die Glandulae submaxill. und sublingualis zu begeben. Über das 
Ggl. sphenopalatınum gehen auch den Tränendrüsen sekretorische Impulse zu. — (Die viel- 
fachen Anastomosen zwischen Facialis, Trigeminus und Glossopharyngeus erschweren die 
Zuordnung bestimmter Fasern zu einem bestimmten dieser Nerven außerordentlich.) 


Die Folgen der Facialislähmung — die häufigste periphere Nervenlähmung 
überhaupt — werden im speziellen Teil eingehend besprochen werden. Reiz- 
erscheinungen im Facialisgebiet werden wir als Tic, Blepharospasmus wieder 
begegnen. Eine häufige Erscheinung ist die sog. Nictitatio, das Augenblinzeln, das 
in hochgradiger Form als Blepharoklonus bei Augenerkrankungen beobachtet wird. 

N. glossopharyngeus (IX. Hirnnerv): 


Der N. glossopharyngeus, der den Schädel durch das For. jugulare verläßt, ist ein 
gemavschter Nerv. Die motorischen Fasern, die ganz analog jenen des N. vagus sowohl aus einem 
viscero- wie somatisch-motorischen Kern stammen, gehen mit den entsprechenden Vagus- 
fasern enge Verbindungen ein und treten an Bedeutung zurück hinter den sensiblen, sen- 
sorischen und sekretorischen Fasern. Das einem Spinalganglion entsprechende nutritive 
Zentrum der sensiblen Fasern ist im wesentlichen das @gl. petrosum. Von diesem ziehen die 
Wurzelnerven zur Medulla oblongata, wo sie als aufsteigende Äste im Nucl. alae. cinerese 
enden und als absteigende den Tr. solitarius bilden und in dessen Kern münden (vgl. Abb. 15). 
Die zentrale, sensible Bahn dürfte mit der inneren Schleife verlaufen. — Sekretorisch inner- 
viert der Nerv die Glandula parotis. — Die sensible Innervation betrifft den Pharynx mit 
den Tonsillen und Gaumenbögen, den hinteren Abschnitt der Zunge, einen Teil der Epiglottis, 
die Tube und die Schleimhaut der Mastoidzellen. — Als sensorischer Nerv enthält der 
Glossopharyngeus Achsenzylinder, die aus den Geschmacksknospen des hinteren Drittels 
der Zunge, des weichen Gaumens und Rachens stammen und sich in den Tr. solitarius 
begeben. Dieses sensorische „Zentrum“ steht in Reflexverbindung mit den dem Kauen und 
Schlucken dienenden motorischen Kernen des Trigeminus, Glossopharyngeus-Vagus und 
Hypoglossus. — Die zentrale sensorische Bahn scheint sich dem olfaktorischen System 
anzuschließen (vgl. S. 434). 


Die an sich seltenen peripheren Lähmungen führen zu Schlingbeschwerden 
teils infolge Parese einzelner Rachenmuskeln, vor allem aber auch infolge Sensi- 
bilitätsstörungen im Schlund — der Würgreflex ist aufgehoben. — Dabei ent- 
steht eine Geschmackslähmung (Ageusie) im hinteren Zungendrittel. 


Ätiologisch kommen in Betracht: verschiedenartige Prozesse in der hinteren Schädel- 
grube und im Bereich der V. jugularis. Bei postdiphtherischen Glossopharyngeuslähmungen 
pflegen Geschmacksstörungen zu fehlen. 


N. vagus (X. Hirnnerv). 


Der Vagus geht mit dem N. glossopharyngeus so vielfache Anastomosen sensibler und 
motorischer Fasern ein, daß eine Trennung beider fast unmöglich ist. Mit dem IX. Hirnnerv 
beteiligt sich der Vagus an der Bildung des Plexus pharyngeus. Der Vagus ist ein gemischt 
somatvscher und visceraler Nerv und enthält motorische wie sensible Fasern. Die motorischen 
zu den Eingeweiden (vgl. S. 447 f.) ziehenden Fasern entspringen aus dem dorsalen Vagus- 
kern; die sensiblen Fasern, welche ihren Ursprung in den @gl. jugul. und nodosum nehmen. 
enden mit den Glossopharyngeusfasern im Tr. solitarius. Die zum Pharynx® und Laryn« 
ziehenden motorischen Fasern entspringen aus dem Nucl. ambiguus. Im Bereich dieses 
Kerns haben wir das Keflexzentrum für die verschiedenen die Schlund- und Kehlkopfmus- 
kulatur einbeziebenden Automatismen zu sehen. Die Wurzelfasern verlassen die Med. 
oblong. hinter der Olive und der vereinte Nerv den Schädel durch das For. jugulare. — Von 
besonderer praktischer Bedeutung ist die Innervation des Kehlkopfes: Man merke sich, daß 
der sensible Larynxnerv der N. laryngeus sup. ist (er versorgt motorisch nur den M. crico- 
thyreoideus); hingegen die Motilität vom N. laryngeus inf. (= recurrens) gewährleistet wird. 
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Die Folgen einer Kehlkopflähmung wurden bereits im 1. Band dieses 
Lehrbuches beschrieben. Lähmungen der Schlund- und Oesophagusmusku- 
latur führen zu Schlingbeschwerden und Aufhebung der Rachenreflexe. 
Gaumenmuskellähmung hält die Kommunikation von Schlund und Nase offen, 
woraus Schluckstörung, näselnde Sprache, Reflexverlust resultieren. Bei 
einseitiger Lähmung sieht man bei Auslösung des Schlundreflexes den weichen 
Gaumen mit dem Zäpfchen nach der gesunden Seite hin abweichen. — Sind die 
visceralen Vagusfasern mitgelähmt, so pflegt eine Tachykardie aufzutreten. — 
Doppelseitige Vaguslähmungen können sehr ernste Störungen verursachen. 

Ätiologie. Die ursächliche Läsion kann intracerebral, extracerebral oder auch extra- 
kraniell auf die Vaguskerne bzw. den peripheren Nerv einwirken (vgl. S. 447). Ist ein bul- 
bärer Prozeß auszuschließen, so kommen bei Verdacht auf ein intrakranielles Leiden vor 
allem tumoröse und meningitische Prozesse in Betracht. Am häufigsten ist die periphere, 
vor allem die typische Recurrenslähmung (heiserer Stimme z. B. bei Aortenaneurysma). 

N. accessorius (XI. Hirnnerv). 


Der N. accessorius entspringt zum Teil aus einem Kern, der die Fortsetzung des Nucl. 
ambiguus bildet, zum größeren Teil aus Zellen der Vorder- und Seitenhörner bis hinab zu 
C,. Der Nerv verläßt den Schädel durch das For. jugul. 

Innervation (durch R. externus): M. sternocleidomast. und trapezius (die teilweise auch 
vom Plexus cervicalis innerviert werden). 

Lähmung: Eine einseitige führt zum Caput obstipum, wobei das Kinn ge- 
hoben und zur gelähmten Seite gerichtet steht, zu abnormer Haltung des 
Schulterblattes, das vom Arm nach außen gekippt und hinabgezogen wird 
(Schaukelstellung der Schulter). Hinaufziehen der Schulter, Erhebung des Armes 
über die Horizontale ist geschädigt. Der obere Teil des Trapezius bleibt oft 
lange verschont. Reizerscheinungen: Klonische Krämpfe des Sternocleidomast., 
wenn doppelseitig, dann Nickkrämpfe (Spasmus nutans). Einseitig tonische 
Krämpfe führen zum Schiefhals (Torticollis, Caput obstipum speast.) (vgl. 
Abb. 51). 


Ätiologie. Accessoriuslähmungen kommen vor bei Erkrankungen des oberen Halsmarks 
(Kernlähmungen), der Meningen (vor allem Pachymeningitis), der Halswirbel (Tuberkulose, 
Syphilis) und bei Affektionen verschiedener Art, im Bereich des For. jugulare (z. B. nach 
Otitis). 

N. hypoglossus (XII. Hirnnerv). 

Er entspringt aus einem ausgedehnten, nahe dem Zentralkanal im mittleren bis unteren 
Abschnitt der Med. oblong. gelegenen Kern und tritt mit 10—15 Wurzelfasern zwischen 
Pyramide und Olive aus. Den Schädel verläßt er durch den Canalis hypoglossi. Anasto- 
mosenbildung mit Wurzeln aus C,, C, und C, (Ansa hypoglossi). 

Innervation: Die Zunge (Mm. genio-, hyo-, styloglossus und Binnenmuskeln der Zunge); 
die unteren Zungenbeinmuskeln und M. geniohyoid. werden aus der Ansa hypogl. versorgt. 

Lähmung: Meist einseitiges Abweichen der herausgestreckten Zunge nach 
der gelähmten Seite durch Überwiegen des gesunden M. genioglossus. Unfähigkeit 
bzw. Schwäche beim Versuch, den in die Wange gelegten Finger hinweg zu 
drücken (Styloglossus). Atrophie einer Zungenhälfte. Schwere Kau-, Schling- 
beschwerden und Sprachstörungen bestehen nur bei doppelseitiger Lähmung. 

Ätiologie. Ursächlich kommen — außer den intramedullären Läsionen, die den Kern 
treffen — die bereits genannten Affektionen an der Schädelbasis, der Halswirbelsäule 
sowie Traumen und Druck am Hals in Betracht. Toxische Läsionen sind selten. (Betreffs 
nukleärer und supranukleärer Lähmung vgl. Bulbär- und Pseudobulbärparalyse!) 

N. phrenicus: aus C, bis Q,. 

Innerviert das Zwerchfell und enthält sensible Fasern, welche aus dem Perikard, der 
Pleura und dem Peritoneum stammen. 

Lähmung. Wenig Symptome bei einseitiger, schwere Störungen der Atmung 
bei beidseitiger Läsion; Fehlen des sog. Zwerchfellphänomens (LiTTEN). 

Ätiologie. Ursächlich kommen außer intraduralen Affektionen Traumen nahe dem 
Ergschen Punkt in Betracht, z. B. Zangengeburten, Verletzungen, schwere Brusttraumen; 
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toxische und infektiöse ein- aber auch doppelseitige Lähmungen kommen vor (Alkohol, Blei, 
Diphtherie, Polyarthritis usw.). 

Plexus brachialis: aus C, bis D,. N 

Der Plexus brachialis kann sowohl im ganzen wie in bestimmten Teilen 
lädiert sein. Daneben kommen auch isolierte Erkrankungen der aus ihm hervor- 
gehenden Nerven vor. Mit dem Plexus werden häufig auch die Wurzeln vor 
ihrer Vereinigung zum Plexus betroffen. Im Gegensatz zu leichteren neuritischen 
und vor allem neuralgischen Affektionen, die auch einmal andere Plexus be- 
fallen können, treten schwere und typische Lähmungen fast nur am Brachial- 
plexus auf. Man unterscheidet. 

Die obere oder Ergsche Plexuslähmung, die dem spinalen Oberarmtyp gleichen 
kann und auf eine Läsion des Armplexus an einer bestimmten Stelle, dem ERB- 
schen Punkt (der in der Regel daumenbreit oberhalb der Clavicula, etwas lateral 
vom Rand des M. sternocleidomast. zu suchen ist) zurückzuführen ist. Bei 
ihr werden die von C,—C, innervierten Muskeln (also die Mm. deltoid., biceps, 
brachialis, brachioradialis, supra- und infraspinatus und bisweilen auch der 
subscapularis) betroffen. Schultermuskulatur- und Armbeugerlähmung be- 
herrschen demnach das Bild: Sensibilitätsläiimungen sind dabei inkonstant. — 
Die andere, allerdings seltenere typische Lähmung ist die untere oder KLUMPk#- 
sche Plexuslähmung, die dem spinalen Handtyp gleichen kann, und bei der vor 
allem die Wurzeln aus C, bis D, betroffen sind. Meist stellt sie den Effekt einer 
partiellen Plexusläihmung aus den verschiedensten Ursachen oder aber den 
Restzustand einer ehemaligen totalen Plexusaffektion dar. Lähmungen der 
kleinen Handmuskeln und der Handbeuger mit entsprechenden Sensibilitäts- 
störungen ist das Charakteristische dieses Lähmungstyps. (Die Kombination 
mit einer Lähmung des Halssympathicus weist auf einen höheren Sitz der Läh- 
mung, d.h. der Wurzelnerven selbst hin; vgl. $. 447.) 

Ätiologisch kommen in Betracht vor allem Traumen, Luxationen und Frakturen am 
Schultergürtel und des Schultergelenks; forcierte Zerrung des abduzierten und extendierten 
Armes; ferner Geschwülste, die auf den Plexus einwirken, Aneurysmen, eine Halsrippe usw. 
Eine besondere Rolle spielen Entbindungslähmungen, bei denen nach DUCHENNE in der Regel 
betroffen sind die Mm. deltoid., biceps, brach. int. brachiorad. und infraspinatus. — Zu den 
motorischen Ausfällen im Plexusgebiet gesellen sich je nachdem auch sensible Reiz- und 
Lähmungserscheinungen. 

Nn. thoracales ant.: (C, bis D,). Innervation. Mm. pectorales maj. et minor. 

Lähmung. Schwächung der Adduktion, besonders des nach vorn erhobenen 
Armes. 

N. dors. scapulae: aus C,. Innervation. M. levator scapulae und Mm. rhomboidei. 

Lähmung. Verschiebung des Schulterblattes lateralwärts. (Die isolierte 
Erkrankung ist selten.) 

N. thoracalis longus: (C, bis C,). Innervation. M. serratus ant. 

Lähmung. Das Bild der Derratusläihmung ist typisch und besteht in der 
Ruhe in Hochstand des Schulterblattes; beim Vorwärtsheben des Armes in 
flügelförmigem Abstehen des Schulterblattes (Scapula alata): in Behinderung 
des seitlichen Erhebens des Armes über die Horizontale. (Ausbildung einer 
sekundären Skoliose.) 

Ätiologie. Mechanisch, z. B. Zerrung, Druck durch Lasten (nicht selten bei schwächlichen 
Kindermädchen); toxisch, infektiös (Diphtherie, Typhus, Malaria usw.). 

N. suprascapularis: (C, bis C,). Innervation. Mm. supra- und infraspin., Schulter- 
gelenkskapsel. 

Lähmung. Deutliches Hervortreten der Spina scapulae, Schwächung der 
Außenrotation des Armes: Neigung zu Subluxation des Armes. Bisweilen 
Sensibilitätsstörungen an der Schulter. 


" Atiologie. Die isolierte Erkrankung ist ungewöhnlich und erfolgt dann meist infolge 
raumen. 
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N. subscapularis: (C, bis C-). Innervation. Mm. subscapularis und teres major. 

Lähmung. Der Arm steht leicht auswärts rotiert, seine Innenrotation ist 
erschwert. 

N. thoracodorsalis: (C- bis C,). Innervation. M. latissimus dorsi. 

Lähmung. Schwäche bei Rückwärtsbewegung des Armes. 

N. axillaris: (C, bis C-). Inmervation. Mm. deltoideus, teres min., Schultergelenks- 
kapsel. 

Lähmung. Unvermögen, den Arm vorwärts, seitwärts oder nach hinten zu 
heben. Neigung zu Subluxation des Armes. Sensibilitätsstörungen nur bisweilen 
vorhanden im Gebiet des Cut. brachii lat. (vgl. Abb. 5). 

Ätiologie. Meist traumatisch, z. B. nach Schleuderbewegungen; aber auch toxisch 
(Blei, Diabetes, Puerperium usw.). 

N. musculocutaneus: (©, bis C-). Innervation. Mm. coracobrach., biceps, brachialis. 

Lähmung. Beugung des Vor- 
derarms nur noch mittels M. bra- 
chioradialis möglich. Sensibilitäts- 
störung im. Gebiet des Cut. ante- 
brach. lat. (vgl. Abb. 5). 

Ätiologie. Meist traumatisch, z. B. 
nach Luxatio humeri oder Druck. 
Bisweilen toxisch-infektiös. 

N. medianus: aus C, bis C, 
und C, bis D.: 

Innervation. 1.Mm. pronator teres, 


flex. carpi rad.; palmaris longus, flex. 


digit. subl. 2. Mm. flex. poll. long. et . 
digit. prof. (Zeige- und Mittelfinger) Abb. 22. Medianuslähmung. Affenhand. (Aus KROLL: 
Rn 2 ’ 


pronator quadr. Mn alduet eb Die neuropathologischen Syndrome.) 
flex. poll. brevis, oppon. poll. 

Lähmung. Bei peripherer Läsion (ad 3): Atrophie des Daumenballens und 
Verlagerung des Daumens in die Ebene der anderen Finger infolge Lähmung 
des Flexors und Opponens. Affenhand (vgl. Abb. 22). Die Lähmung zeigt sich 
besonders gut beim Versuch, den Daumen fest an die Spitze des Kleinfingers 
anzulegen. Bei höherer Lähmung (ad 2): Zu den genannten Ausfällen addiert 
sich die Unfähigkeit der Flexion von Zeige- und Mittelfinger in allen Ge- 
lenken und Schwäche der Pronation der Hand. (Besonders auffällig beim 
Versuch zu schreiben, nähen usw.) Bei hoher Läsion in Höhe der Ellenbeuge 
(ad 1) kommt hinzu: Schwäche der Handflexion, die dann unter Ulnar- 
beugung geschieht; Aufhebung der Pronation der Hand: Aufhebung der 
Flexion der Endphalangen (des 2. und 3. Fingers) bei erhaltener Beugung in 
den Grundphalangen. Die Sensibilitätsstörungen sind typisch in der radialen 
Hälfte der Hand (vgl. Abb. 5). Dazu kommen häufig trophische Störungen. 

Ätiologie. Häufig traumatisch, z. B. Ellenbogenluxation, Kompression und vor allem 
sog. „Beschäftigungsneuritiden“, also Folgen von Überanstrengung. 

N. ulnarıs: aus C, und D.. 

Innervation. 1. M. flex. carpi uln. et digit. prof. (4. und 5. Finger). 2. Mm. abduct. 
flex. et oppon. dig. V; adduct. poll., flex. po!l. brev., lumbricales, interossei. 

Lähmung. Peripherer Typ (ad 2): Atrophische Lähmung im Bereich des 
Kleinfingerballens. Aufhebung der Fingerbeugung im Grundgelenk (besonders 
des 3., 4. und 5. Fingers) und Beeinträchtigung der Streckung in den Inter- 
phalangealgelenken (lumbricales und interossei) — typische Krallenhand nach 
längerem Bestehen der Lähmung (vgl. Abb. 23). Aufhebung der Ab- und 
Adduktion (Spreizen) der Finger infolge Lähmung der Interossei, in deren 
Gebiet eine charakteristische Atrophie auftritt; Unfähigkeit den Daumen dem 
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Zeigefinger anzulegen. Hoher Typ (ad 1): Zu den genannten Ausfällen ad- 
dieren sich Lähmung der Ulnarflexion der Hand und der Flexion des 4. und 
5. Fingers in allen Gelenken. Die Hand wird radial flektiert. Die Sensibilitäts- 
störungen sind von typischer Ausbreitung im ulnaren Handbereich (vgl. Abb. 5). 


Ätiologie. Häufig traumatisch, z.B. Fraktur des Condylus med. humeri, Luxation im 
Ellenbogen; Drucklähmungen im Schlaf und bei Beschäftigung (Aufstützen des Ellen- 
bogens). Infektiöse und toxische Schädigungen auf den Ulnaris beschränkt sind selten; 
sie sind beobachtet bei Lues und Typhus. Polyneuritiden befallen den Ulnaris häufig. 


N. radialis: aus C, bis D.. 
Innervation. 1. Mm. triceps, anconaeus, 2. Mm. brachiorad. und extensor carpi rad. 


long., 3. Mm. extens. carpi rad. brev., carpi uln., digit. comm. et dig. V., supinator. 4. Mm. 
abduct. und extens. poll. longus, ext. poll. brev. et indicis. 


Lähmung. Peripherer Typ (ad 4): Der leicht flektierte Daumen hängt herab 
und kann weder gestreckt noch abduziert werden. Der Zeigefinger kann im 


Abb. 23. Ulnarislähmung nach Läsion der Nerven durch Humerusfraktur nahe am Ellbogengelenk. 
(Nach VERAGUTH: Aus Handbuch der inneren Medizin, Bd. V/l.) 


Grundgelenk nicht gestreckt werden. Bei höherer Läsion noch peripher vom 
Ellenbogen (ad 3): Typisches Bild der schlaff herabhängenden Hand (vgl. 
Abb. 24). Die Hand kann weder radial noch ulnar, noch können die Finger 
gestreckt werden. Der Vorderarm ist proniert und kann nur bei gebeugtem 
Ellenbogen durch den Biceps supiniert werden. Kräftiger Händedruck ist 
nur möglich bei passiv gestreckter Hand. Bei Läsionen über dem Ellenbogen 
(ad 2): Zu den genannten Symptomen kommt Schwäche bei der Beugung 
und Pronation des Vorderarms hinzu. Totale Radialislähmung (ad 1): Es 
addiert sich schlaffe Lähmung des Triceps und Anconaeus mit Unfähigkeit, 
den Arm zu strecken. — Sensibilitätsstörungen treten nur auf in dem schmalen 
Versorgungsgebiet der Radialis an der Hand; evtl. bei hoher Lähmung im 
Gebiet des Cut. brach. dors.; vgl. Abb. 5. 

Ätiologie. Traumatisch wird der Radialis öfter als andere Nerven geschädigt; besonders 
auch im Schlaf und durch verschiedenste Druckschädigungen (z.B. Umschnürung des 


Oberarms). Toxisch wird der Radialis in tvpischer Weise durch Blei (vgl. S. 559), aber auch 
durch andere toxische und infektiöse Einflüsse gelähmt. 


Nn. thoracales, Rr. post. et ant.: aus D, bis Dre 


Innervation. Die Rr. post. versorgen die Rückenmuskulatur; die Rr. ant. die des 
Brustkorbes und des Bauches. 

Periphere Lähmungen der Rückenmuskeln kommen nicht zur Beobachtung, wohl aber 
spinale (vgl. spinale Muskelatrophie). Periphere Lähmungen der Bauchmuskulatur sind selten. 
Die gelähmten Muskeln geben dann dem Innendruck der Bauchhöhle nach (z.B. beim 
Husten, Pressen usw.). Der Bauchdeckenreflex ist im Sektor der Lähmung aufgehoben. 
Reizerscheinungen der sensiblen Nerven sind hier als Intercostalneuralgien häufig; dazu 
kommen bisweilen auch Sensibilitätsstörungen). 
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Ätiologie. Die an und für sich seltenen Lähmungen sind traumatischer oder toxischer 
Natur. 

Plexus lumbalis: aus D,, bis L.. 

Erkrankungen des Plexus lumbalis und sacralis sind viel seltener als die 
des Brachialplexus. Ätiologisch kommen in Frage allerhand Prozesse im Becken, 
die auf die Nerven einwirken; doch ist die Regel, daß totale oder gleichmäßige 
Lähmung aller die Plexus formierender Nerven dabei nicht auftreten. 

N. femoralis: (L, bis L,). Innervation. Mm. ileopsoas, quadric. fem., sartorius. 

Lähmung. Sie führt vor allem zum Verlust der Beinstreckung im Konie- 
gelenk, wodurch besonders Treppensteigen unmöglich gemacht wird (infolge 
atrophischer Lähmung des M. quadriceps). Der Patellarreflex ist dabei 
aufgehoben. Bei höherer Läsion tritt auch Schwächung der Hüftbeugung 
ein. — Sensibilitätsstörungen finden sich im Gebiet der Cut. fem. ant. und N. 
saphenus; vgl. Abb. 5. 


Abb. 24. Linksseitige Radialislähmung. Bei aktivem Extensionsversuch gelingt es nur die Finger 
im Grundgelenk etwas zu strecken. Zu beachten ist dabei die Streckung der Endphalangen 
(Lumpbricales). (Aus KROLL: Die neuropathologischen Syndrome.) 


Ätiologie. Außer grobmechanischen Einwirkungen am Oberschenkel (Fraktur, Luxa- 
tionen, Quetschung, Aneurysmen usw.), die aber den geschützt liegenden N. femoralis 
nur selten lädieren, können auch Prozesse im Becken (Psoasabsceß, Tumoren, Appendi- 
eitis usw.) den Nerven schädigen. Toxische Neuritiden können gleichfalls vorkommen 
(z.B. Alkohol, Diabetes) (vgl. auch S. 557). 

N. obturatorvus: (Las bis L,). Innervation. Mm. obtur. ext., adduct. gracilis, pectineus. 

Lähmung. Hochgradige Schwächung der Adduktion des Oberschenkels, 
Behinderung der Schenkelrotation. Sensibilitätsstörungen an der Innenseite 
des Oberschenkels; vgl. Abb. 5. 


Ätiologie. Die an und für sich seltene Lähmung wird meist traumatisch bedingt (z. B. 
durch Beckenbrüche, Entbindung, Tumoren), bisweilen durch fortgeleitete Entzündung 
der Beckenorgane. 


Fiexus sacralıs:L, bis’. 

N. glutaeus sup.: aus L, bis S, und N. glutaeus inf.: aus L, bis $,. 

Innervation. Mm. glutaei max., med. et minim., tensor fasc. lat., piriformis. 

Lähmung. Ausfall des Tensor fasc. führt infolge Überwiegen des Ileopsoas 
zu Außenrotation des Beines bei der Beugung; der des Glutaeus med. et min. 
behindert Abduktion und Innenrotation des Oberschenkels und hebt die 
Fixation des Beines am Becken auf, so daß beim Stehen auf dem kranken Bein 
das Becken nach der gesunden Seite überkippt. (Doppelseitig führt dies zu 
einem typisch schaukelnden Gang.) — Lähmung des Glutaeus maximus beein- 
trächtigt aufs schwerste die Streckung des Rumpfes in der Hüfte (sekundäre 
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Wirbelsäulenverkrümmungen sind die Regel). Die gelähmte Gesäßhälfte 
erscheint stark abgeflacht. Sensibiltätsstörungen fehlen bei reiner Verletzung 
dieser Nerven. N 

Ätiologie. Die Nn. glutaei sind häufig mitbefallen bei Läsion der Cauda, jedoch auch bei 


traumatischer Verletzung des Ischiadieus sowie bei Läsionen des Sacrums oder des Beckens 
überhaupt. 


N. vschiadicus: aus L, bis S;. 


Innervation. 1. Mm. gemelli, obturat. int., quadrat. fem., semitend., semimembr.., 
biceps, adduct. magn. (teilweise). 2. Durch die Nn. peronaeus und tibialis die gesamte 
Unterschenkel- und Fußmuskulatur. 

Lähmung. Es ist eine merkwürdige, aber immer wieder zu beobachtende 
Tatsache, daß Schädigungen verschiedenster Art — selbst wenn sie den 
Ischiadicus hoch im Becken betreffen — doch zumeist nur im Peronaeusgebiet 
eine Lähmung verursachen. Bei der sehr seltenen Lähmung des ganzen Stammes 
(ad 1) ist die Außenrotation des Oberschenkels und besonders die Beugung des 
Unterschenkels schwer gestört. Die Kranken gehen in lordotischer Haltung 
und mit dorsal tlektiertem Fuß zur Kompensation der ausgefallenen Unter- 
schenkelbeugung. Beim Stehen knickt das Knie infolge der Lähmung der großen 
Beuger nach hinten durch; vgl. auch das Kapitel über die /schias (8. 550). 


N. peronaeus: aus L, bis $.. 
Innervation. Mm. peron. long. et brev., tibialis ant., extens. digit. et hall. long. et brev. 


Lähmung. Unfähigkeit, den Fuß dorsal zu flektieren. Das Profil der Streck- 
sehnen auf dem Fußrücken ist verwischt. Die Fußspitze und der laterale Fuß- 
rand schleifen beim Gehen, und das Bein wird kompensatorisch übermäßig 
gebeugt gehalten. Der Fuß wird ‚„‚klatschend‘ aufgesetzt (Steppergang). Sekun- 
däre Kontrakturen können zum Pes equinovarus führen. Bei isolierter oder 
überwiegender Lähmung des M. tib. ant. kann der mediale Fußrand nicht 
gehoben werden (Pes planus valgus). Der Extens. hall. long. kann unter Um- 
ständen kompensatorisch hypertrophieren. Sensibilitätsstörungen in charakte- 
ristischer Ausbreitung an der lateralen Fläche des Unterschenkels und des Fußes: 


vgl. Abb. 5. 

N. tibielis: aus L, bis S,. 

Innervation. 1. Mm. gastrocnemius, soleus, plant., poplit., tib. post., flex. digit. et hall. 
long. 2. Mm. flex. digit. et hall. brev. ; abduct., flex., oppon. digit. V., adduct. hall., Jumbrical. 
et interossei. 

Lähmung. Beim sog. distalen Typ findet sich starke Schwäche der Flexoren 
der Zehen und Ausfall der kleinen Fußmuskeln, wodurch analog der ‚Krallen- 
hand“ ein Krallenfuß entsteht. Lähmung der Wadenmuskulatur allein führt 
nach längerer Zeit zum Hohlfuß; der Verlust des Achillessehnenreflexes ist 
ein frühes Zeichen dieser Lähmung. Bei totaler Tibialislähmung kann der Patient 
nicht auf den Zehen stehen, nicht springen, einen Druck gegen die Zehenballen 
nicht überwinden. Daneben finden sich die erstgenannten Lähmungen der 
Fußmuskeln. Sensibilitätsstörungen in typischer Ausbreitung über der Wade, 
der Fußsohle und den Zehenspitzen (vgl. Abb. 5). 

Ätiologie. Als hauptsächlichste Noxen seien genannt: Grobe Traumen, d.h. Verletzungen, 
Hüftgelenksluxationen, Zangengeburten, Brüche, vor allem auch des Fibulaköpfchens, 
toxische Einflüsse, wie durch Alkohol, Arsen, Kohlenoxyd, Blei oder Stoff wechselgifte 
(beim Diabetes) und schließlich solche infektiöser Art, wie sie bei allen Neuritiden und 
Polyneuritiden wirksam sind. Die für die Ischias ätiologisch bedeutsamen Faktoren können 
auch zur Neuritis des Ischiadicus führen; doch bleiben die Ausfälle dann meist in mäßigen 
Grenzen und zeigen keine eigentlichen schlaffen Lähmungen. 

Sowohl hinsichtlich der Motilität wie auch der Sensibilität überwiegen 
bei allen Noxen die Ausfälle seitens des N. peronaeus. 
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Die peripheren Lähmungen im Bereich des Plexus sacralis müssen natürlich von Pro- 
zessen der Oauda equina, wie sie z. B. bei der Spina bifida aber auch anderen Ursachen 
beobachtet werden, unterschieden werden. Für Plexuslähmung spricht in der Regel die 
Einseitigkeit der Ausfälle und das Fehlen von Blasenmastdarmstörungen. 


VI. Das optische System. 


1. Anatomie und Physiologie. 


Das optische Rezeptionsorgan ist die Retina des Auges. Sie ist ein Teil des Hirns. Die 
Licht-Receptoren sind bestimmte in der Retina befindliche Ganglienzellen, die sog. Stäbchen 
und Zapfen, von denen die Erregungen über Schaltzellen in den N. opticus weitergeleitet 
werden. Das funktionelle und nutritive Zentrum der Fasern des N. opticus liegt also in der 
Retina. Stäbchen und Zapfen dürften getrennte rezeptive Funktionen haben, die einen 
für verschiedene Intensität von Licht, die andere für das Erkennen von Farben. 


Die im N. opticus vereinten Fasern erfahren an der Hirnbasis, dicht oral 
vor der Hypophyse im Ohiasma eine partielle Kreuzung. Abb. 25 gibt in schema- 
tischer Weise die Eigenheiten dieser Kreuzung wieder. Wir sehen, daß es 
sich um eine Hemidecussatio handelt, in der nur die medial gelegenen Fasern 
aus den medialen Hälften der beiden Retinae kreuzen, während die aus den 
lateralen Retinahälften ungekreuzt bleiben. Jenseits vom Chiasma bilden die 
zum Zwischenhirn ziehenden optischen Fasern den Tractus opticus. 

Der Tractus opticus ist also nicht etwa ein neues Neuron, sondern nur die Fortsetzung 
des N. optieus mit einer anderen Fasergruppierung. Während der N. opticus einer Seite 
nur die Sehfasern aus dem homolat. Auge enthält, sind in einem Tr. opticus die Fasern der 
beiden homolat. d. h. homonymen Retinahälften beider Augen vereinigt. Diese anatomi- 
schen Tatsachen sind für die Pathologie von besonderer Wichtigkeit. Die in den Tr. optiei 


verwirklichte Funktionsverknüpfung der homolat. Retinahälften beider Augen bleibt 
bis in den sensorischen Cortex hinein bestehen. 


Die Tr. optici ziehen zu den primären Sehzentren, den Corp. geniculata lat. 
(den äußeren Kniehöckern). Hier wird die Mehrzahl der Fasern unterbrochen, 
und nur eine gewisse Anzahl zieht am Kniehöcker vorbei durch den vorderen 
Vierhügelarm nach dem Dach des Mittelhirns, um im vorderen der Vierhügel 
— Corp. quadrigem. ant. — also dorsal von den Augenmuskelkernen, zu enden. 
Eine dritte Gruppe zieht zum Pulvinar. 


Die zentrale Sehbahn beginnt im Corpus genicul. lat. und zieht durch den 
hintersten Teil des hinteren Schenkels der Caps. interna (vgl. Abb. 9) im Bogen 
zum Occrpitallappen. 

Diese Bahn, die Radiatio optica oder GRATIOLETsche Sehstrahlung verläuft in der der 
lateralen Wand des Hinterhorns angrenzenden Markschicht. Ein Teil der Fasern gelangt 
auf ihrem Weg bis in das Mark des Temporallappens. 

Die GRATIOLETsche Sehstrahlung findet ihr Ende im Ouneus, speziell in 
der Rinde um die Fissura calcarina (vgl. Abb. 1b). Diese ist strukturell durch 
den GENNARIschen oder V1cQ D’Azyrschen Streifen gekennzeichnet (vgl. Abb. 4b) 
und wird Area striats genannt. 

Die Linse wirft auf die Retina ein umgekehrtes Bild: Es entspricht der 
temporalen Retinahälfte die nasale Hälfte des Gesichtsfeldes und der nasalen 
die temporale. Im N. opticus werden daher die Eindrücke eines kompletten 
Gesichtsfeldes geleitet, während im Tr. opticus nur die jeweils kontralateralen 
Gesichtsfeldhälften repräsentiert sind (vgl. Abb. 25). 

Während die Funktion der äußeren Kniehöcker, die sich parallel zur Sehrinde entwickelt 
haben, offenbar in innigster Beziehung zur Area striata selbst steht, stellen die vorderen 
Vierhügel ein. funktionell andersartiges, phylogenetisch sehr altes Reflexzentrum dar. Hier 


werden optische Reize übergeleitet einmal auf die äußeren Augenmuskelkerne, also auf 
die Kerne des 3. und den 4. Kern und mittels des Fase. longitudinalis med. auch auf den 
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6. Kern. Dieses hintere Längsbündel dient der koordinierten, besonders konjugierten 
Bewegung der beiden Augen, sowohl reflektorischer wie willkürlicher Art. Reflexfasern 
ziehen aber auch zu den visceralen inneren Augenmuskelkernen der gleichen und 


I 
y 
3 


Abb. 25. Schematische Darstellung der Sehbahnen mit ihren Beziehungen zum Gesichtsfeld, zum 
Corpus geniculatum lateral., zum Thalamus, zur Vierhügelgegend und zum Oceipitallappen. 
(Nach den neurologischen Wandtafeln von MÜLLER-HILLER-SPATZ.) 


ie 


gekreuzten Seite, dem medialen Kern für den Muse. ciliaris und dem lateralen oder EDINGER- 
WestpHArschen Kern für den Sphincter pupillae. Sie dienen der funktionell gekoppelten 
Akkommodation der Linse und der Sphineterkontraktion. Reflexe für die Zuwendung des 
Kopfes und des Körpers zum optischen Reiz gehen teils über das hintere Längsbündel, 
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teils durch die Fasern der MEYNeErtschen Commissur (vgl. Abb. 20) über den Tr. tecto- 
spinalis in das R. 

Die Lage der Augenmuskelkerne im Mittelhirn zeigen Abb. 17f. Die Fasern 
für die äußeren Augenmuskeln verlaufen im III., IV. und VI. Hirnnerven, 
und zwar innerviert der Troch- 
learis den M. obliqu. sup., der Kern für den M. ciliaris 
Abducens den Rectus ext. und (Akkommodation) 
der Oculomotorius alle übrigen 
Augenmuskeln einschließlich den 
Levator palpebrae. Von den 
inneren Augenmuskeln innerviert 
der Oculomotorius den M. ciliaris 
und Sphincter pup., während der 
Dilatator pup. vom Sympathicus 
versorgt wird. Die Fasern für 
den Sphincter entspringen offen- 
bar aus einem mehr oral ge- Kern des Trochlearis 
legenen Abschnitt des EDINGER- eh 
WesrtpHatschen Kernes als jene Abb. 26. Anordnung der einzelnen Kerne des Oculo- 
fürdenM. ciliaris,d.h. die Akkom: motorius im Mittelhirn. (Nach SaHLı: Lehrbuch der 

. . klinischen Untersuchungsmethode, Bad. II/2.) 
modation bestimmten Fasern. 

Über die Innervation der konjugierten Augenbewegungen, also des Blickens 
und ‘dessen Störungen vgl. S. 430. 
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2. Störungen im optischen System. 


Gewisse Läsionen des N. opticus sind direkt mittels des Augenspiegels sicht- 
bar. Schwellung, „Ödem‘“ der Papille, wird beobachtet sowohl bei Erkrankungen 
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Abb. 27. Schema der Zugrichtungen der Augenmuskeln nach HERING. Das Schema ist objektiv 

gedacht, das heißt es stellt die Zugrichtungen bei der vor dem Untersuchenden stehenden Person 

dar, wie sie dem Untersuchenden erscheinen. Die Richtung der gebogenen Bahnen des Obliquus 

sowie des Rect. sup. und inf. drückt außer dem Weg der Hornhautmitte auch die Neigung des oberen 

Endes des vertikalen Bulbusmeridians aus, welche derselbe auf diesem Wege annimmt. Durch die 

Wirkung des Rect. inf. und ext. tritt, wie die gradlinigen Bahnen ausdrücken, keine Meridianneigung 
ein. (Nach SanHuLı: Lehrbuch der klinischen Untersuchungsmethode.) 


des N. opticus, z. B. der häufig einseitigen Neuritis N. optici, wie auch bei ver- 
schiedenen cerebralen Prozessen, als in der Regel doppelseitige Stauungspapille. 
In beiden Fällen ist die Papille geschwollen, also prominent; bei der ausgebildeten 
Stauungspapille in der Regel allerdings viel stärker als bei der Neuritis; auch 
pflegt die einfache Schwellung im Initialstadium den temporalen Papillenrand 
zu verschonen, was bei der Neuritis nicht der Fall ist. 

Der der Stauungspapille zugrunde liegende Prozeß ist ein Analogon der Hirnschwellung, 


was ohne weiteres verständlich wird, wenn wir bedenken, daß der N. opticus entwicklungs- 
geschichtlich ein Hirnteil ist, dem sich bei Zuständen der Hirnschwellung — also vor allem 
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beim Tumor cerebri, aber auch toxischen, infektiösen, sowie zirkulatorisch und traumatisch 
bedingten Prozessen — die Veränderung der Hirnsubstanz mitteilt. Bei der Neuritis N. 
optiei hingegen dürfte es sich wohl um ein echtes Odem handeln. Die Schwellung des Seh- 
nerven verrät sich in Rötung und Strukturverwaschenheit der Papille, schließlich in einer 
pilzartigen Vorquellung und Verbreiterung der ganzen Papille, über deren Ränder die Gefäße 
im Bogen zur Retina hinunterziehen. Der Grad der Schwellung kann bei der Stauungs- 
papille bis zu 6 und mehr D. betragen. Die Arterien sind oft verengt, die Venen meist 
stark gefüllt, überdehnt; kleine Exsudationen und auch bisweilen sternförmig um die Papille 
angeordnete Hämorrhagien kommen dabei häufig vor. 

Die chronische Stauungspapille kann in die sekundäre Atrophia N. optiei, 
kenntlich an der weißen Farbe der Papille, ausgehen. 


Auch in den Endstadien bleiben die Arterien oft verschmälert, die Venen bisweilen 
geschlängelt und die Reste von Blutungen und degenerativen Prozessen im Umkreis der 
Papille erkennbar. 


Die subjektiven Augensymptome können bei der Stauungspapille auffällig gering 
sein. Im Anfang pflegen Funktionsstörungen ganz zu fehlen, später stellen 
sich in der Regel Sehstörungen ein. Mit Eintreten der Atrophie findet sich eine 
zunehmende konzentrische Einengung des Gesichtsfeldes und Abnahme der 
Sehschärfe bis zur völligen Erblindung — Amsaurose —, wobei die Licht- 
reaktion der Pupille die Sehfunktion geraume Zeit überdauern kann. Die 
Stauungspapille und ihre Folgen sind in der Regel doppelseitig. Bei der 
Neuritis optica hingegen stehen die Sehstörungen im Vordergrund. Sie hängen 
von der Schwere des Prozesses ab, treten frühzeitig auf und halten an, 
solange der Prozeß dauert. Je nach der Lokalisation des Prozesses im Seh- 
nerven ändert sich die Gestalt der Gesichtsfeldausfälle (‚Skotome). Frühzeitige 
Gesichtsfeldprüfung vor allem auch mit Farben ist daher dringend erforderlich. 


Atiologisch sind von Wichtigkeit alle diejenigen entzündlichen Prozesse, welche den 
Sehnerven an irgendeiner Stelle affizieren und dadurch, daß sie auch den Sehnervenkopf 
ergreifen, Papillenveränderungen machen. Hierher gehören die bei Infektionskrankheiten 
sich ereignenden Sehnervenentzündungen, die Neuritis optica im Rahmen einer Polyneuritis 
oder auch infolge Fortleitung meningitischer Prozesse akuter aber auch chronischer tuber- 
kulöser und syphilitischer Art. 


Die retrobulbäre Neuritis, bei welcher die Papille primär nicht oder nur selten 
ergriffen zu sein pflegt, beschäftigt uns hier nur insoweit, als die Sehnerven- 
erkrankung lediglich eine Lokalisation eines gleichartigen auch in anderen Teilen 
des ZNSs sich abspielenden Prozesses ist. Während ‚Stauungspapille“ dabei 
ein seltenes Vorkommnis ist, finden wir in späteren Stadien mit großer Regel- 
mäßigkeit eine Abblassung der temporalen Papillenhälfte, also eine partielle 
Atrophie, beruhend auf der fast elektiven Erkrankung des papillomakulären 
Bündels sowie ein dementsprechendes zentrales Skotom. 


Die Erkrankung, bei der die temporale Abblassung der Papille sehr typisch ist, und an 
die man daher stets bei diesem Befund zu denken hat, ist die multiple Sklerose. Ähnliche 
Prozesse im Sehnerven können aber auch einmal bei einer Encephalomyelitis vorkommen. — 
Die sog. akute retrobulbüre Neuritis sieht man unter anderem bei Nebenhöhlenaffektionen. 
Sie geht einher mit charakteristischen Schmerzen in der Orbita und führt nicht selten 
rasch zur Erblindung. Auch hier beginnt das Leiden meist mit einem Zentralskotom. Das 
Leiden, das sich mit einer Neuritis optica kombinieren kann, entsteht auch auf anders- 
artiger toxischer bzw. infektiöser Basis und ist prognostisch meist günstig. (Toxische 
Amblyopien bei Alkohol- und Tabakschädigung und beim Diabetes.) 


Die primär degenerative Erkrankung des Sehnerven äußert sich in einer 
primären, d.h. genwinen, partiellen oder totalen Sehnervenatrophie. 


Die Papille ist dann meist von mehr grauweißlicher Farbe und ihre Gefäße sind normal. 
Typische, primäre Atrophie finden wir bei der Tabes und Paralyse, aber auch nach Intoxi- 
kationen (Blei, Chinin, Optochin, Filix mas, Atoxyl, Tryparsamid und anderen As-Kombi- 
nationen). — Primäre Atrophien können auch verursacht sein durch Verletzungen des 
Sehnerven und vor allem durch Druck auf den Sehnerven, wie ihn Tumoren der Hypophyse, 
der mittleren und der vorderen Schädelgrube auszuüben vermögen. 


Den Läsionen des N. opticus, des Chiasmas und der proximalen Abschnitte 
der Sehleitung eignen anatomisch wohl begründete Gesichtsausfälle. Läsionen 
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des Ohiasmas, wie sie vor allem durch Tumoren der Hypophyse, basal meningi- 
tische Veränderungen, auch einen Hydrocephalus des III. Ventrikels verursacht 
werden können, betreffen vorwiegend die medialen, im Chiasma kreuzenden 
Fasern. Es resultiert, infolge Erblindung der nasalen Retinahälften beider Augen, 
eine bitemporale Hemianopsie. Umgreift eine Schädigung das Chiasma, so ergibt 
sich unter Umständen eine binasale Hemianopsie. Natürlich gibt es nun aller- 
hand Kombinationen von partiellen bzw. totalen Nervus- und Tractus opticus- 
Läsionen, deren Effekte leicht ableitbar sind. Läsionen des Tractus opticus bis 
zum seitlichen Kniehöcker führen bei kompletter Unterbrechung zu homonymer 
Hemianopsie des kontralateralen Gesichtsfeldes beider Augen, wobei die Tren- 
nungslinie zum normalen Gesichtsfeld durch die Macula hindurchgeht. Dieser 


Abb. 28. Gesichtsfeld deslinken Auges beirechtsseitiger Hemianopsie mit überschüssigem Gesichtsfeld, 
als Beispiel für eine Hemianopsie bei Läsion der linken Calcarina. 
(Nach R. BınG: Aus Handbuch der inneren Medizin, Bd. v/1.) 


Befund sowie die Aufhebung der Pupillenreaktion auf einen Lichtstrahl von der 
blinden Seite des Gesichtsfeldes her (hemianopische Pupillenstarre, die nur mit 
Hilfe besonderer Instrumente sicher feststellbar ist) kann die Differentialdiagnose 
einer Läsion wie der beschriebenen von einer Läsion der Sehrinde bzw. Sehstrah- 
lung ermöglichen. Bei dergleichen zentralen Defekten gilt häufig schon die sub- 
jektive Einstellung des Patienten zu seinem Gesichtsfeldausfall Handhaben zur 
Lokalisation der Läsion. (Man beobachtet nämlich positive Skotome, die gesehen 
werden [Dunkelsehen] in der Regel bei Läsionen distal vom ©. geniculatum, 
und negative, d.h. solche, die der Patient nicht sieht und auf die er erst auf- 
merksam gemacht werden muß, bei zentralen Läsionen.) Eine durch Total- 
läsion einer Sehstrahlung — etwa infolge einer Zirkulationsstörung — be- 
dingte Hemianopsie zeigt das Phänomen der hemianopischen Pupillenreaktion 
(WERNICKE). Die Pupillen reagieren auf Lichteinfall auch aus dem blinden 
Gesichtsfeld, weil die Reflexfasern zum Oculomotorius sich bereits vor der 
Läsionsstelle von den Sehfasern abgezweigt haben. — Affektionen im Pol des 
Temporallappens — vor allem Tumoren — machen bisweilen durch Läsion 
der Sehstrahlung ein charakteristisches Skotom im kontralateralen oberen 
Quadranten. Je mehr sich die Sehstrahlung der Sehrinde nähert, d.h. je mehr 
ihre Fasern divergieren, um so häufiger sind partielle Gesichtsfeldstörungen. 
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Das Maculaareal — also das zentrale Sehen — bleibt bei Hemianopsien meist 
von der Sehstörung verschont (vgl. Abb. 28). Greift die Schädigung auf die 
andere Seite über, so verschwindet dieses überschüssige Gesichtsfeld. 


Die Erklärung für diesen Befund darf man wohl nach den Untersuchungen von R. A. 
PFEIFFER darin sehen, daß die Maculae doppelseitige Faserverbindungen zu beiden Sehrinden 
besitzen (dadurch, daß von der Sehstrahlung der einen Seite Maculafasern durch das Sple- 
nium corp. callosi auch in die kontralaterale Sehrinde hinüberziehen). Im corticalen Sehfeld 
lokalisiert man das Areal für die Fovea in den caudalen Teil der Fiss. calcarina, die obere 
Retinahälfte in die obere und die untere in die untere Calcarinarinde. 

Mit einem Wort sind schließlich noch die Reizerscheinungen zu erwähnen, 
die nicht selten im hemiplegischen Gesichtsfeld entstehen. Es handelt sich dabei 
um allerhand Lichterscheinungen, meist ungestalteter Art. Diese Reizerschei- 
nungen sind natürlich zu trennen von Sinnestäuschungen, welche stets aus eine 
krankhaft veränderten Seelenzustand entspringen. Solche Reizerscheinungen 
werden bisweilen vor dem Einsetzen einer Sehstörung geklagt. Sie können auch 
Symptome einer epileptischen Aura (vgl. Abb. 10), funktioneller Zirkulations- 
störungen, z. B. bei der Migräne wie auch anderer Occipitalläsionen sein. 


3. Die Störungen der Augenbewegungen und der Pupilleninnervation. 


Die konjugierten Augenbewegungen, d.h. das Blicken untersteht der Herr- 
schaft des oceipitalen und frontalen Augenfelds (vgl. Abb. 10), wobei die erstere 
Region mehr der reflektorischen Fixierung gesehener Dinge, die letztere vor allem 
dem willkürlichen Blicken dient. Das oceipitale und frontale Feld ist durch das 
System der oceipitofrontalen Associationsfasern verknüpft. — Vom oceipitalen 
Augenfeld können durch Reizung Blickkrämpfe nach der kontralateralen Seite 
ausgelöst werden. Seine Zerstörung führt unter anderem zum Verschwinden 
des optisch-motorischen N ystagmus, Z. B. dem Eisenbahnnystagmus. Die Impulse 
aus dem frontalen Augenfeld werden mittels der Pyr.B. (Tr. cortico-bulbaris) 
durch das Knie der Caps. interna zum — vorwiegend — kontralateralen Abdu- 
censkern geleitet, während ein gleichstarker Impuls mittels des hinteren Längs- 
bündels auf den Kern des Rect. int. der Gegenseite wirkt. Auch vom frontalen 
Feld können Blickkrämpfe zur Gegenseite ausgelöst werden. Seine Zerstörung 
bzw. die Unterbrechung seiner afferenten wie efferenten Faserverbindung hat 
die bekannte Deviation conjuguee zur Folge. Die Deviation stellt den Ausfall 
einer bestimmten Leistung dar. 

Primitiven, rein reflexiven konjugierten Augenbewegungen zur Seite dient 
das dem Abducenskern eng verbundene pontine blickzentrum. Bei Läsionen 
im Pons, die dieses Zentrum treffen, entsteht auch eine meist bald vorüber- 
gehende Deviation congujuce. Da an dieser Stelle jedoch die corticobulbäre 
Bahn bereits nach ihrer Kreuzung über die Mittellinie lädiert wird, sieht der 
Kranke nicht seinen Herd an, sondern vom Herd weg. 


Eine konjugierte Blicklähmung nach oben kann man unter Umständen bei Druck auf 
die Vierhügel sehen. In seltenen Fällen kann ein Herd, der die Verbindung zwischen den 
Kernen der Mm. rect. int. zerstört, auch eine (konjugierte) Konvergenzlähmung hervor- 
rufen. — Diesen Blicklähmungen entsprechen als Reizsymptome synchrone Bewegungen 
beider Augen (N ystagmus), die bei einem pontinen Herd zur Seite des lädierten 6. Kernes 
hin erfolgen. 

Isolierte periphere Lähmungen einzelner Augenmuskeln betreffen meist den 
Rect. ext. und den Obliqu. sup., weil diese Muskeln von je einem Nerven 
(abducens- bzw. trochlearis) versorgt werden. Abducenskernlähmungen machen 
eine konjugierte Deviation und meist auch eine Mitschädigung des Facialis. — 
Lähmungen einzelner, vom Oculomotorius versorgten Muskeln sind meist 
nukleären Ursprungs. Die Symptome der Lähmung einzelner Augenmuskeln sind 
aus Abb. 27 ableitbar. Stärkere Lähmungen sind an der Schielstellung der 
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Augen erkennbar, paralytischer Strabismus, der sich vom konkomitierenden 
dadurch unterscheidet, daß sich bei jenem die Größe des Schielwinkels der 
Augen mit dem Wechsel der Blickrichtung verändert. — Augenmuskellähmungen 
machen Doppelbilder, die dadurch entstehen, daß bei der Blickfixation das 
Objektbild im gelähmten Auge nicht mehr in die Fovea centralis fällt und 
daher verschoben erscheint. 


Das Bild des kranken Auges scheint verschoben in der Zugrichtung des gelähmten 
Muskels (vgl. Abb. 27); mit anderen Worten in einer Richtung, die der Verschiebung des 
Auges entgegengesetzt ist. Man spricht von gekreuzten Doppelbildern, wenn z. B. dem 
rechten Auge das links befindliche Bild, und von gleichnamigen, wenn dem rechten Auge 
das rechte Bild zugehört. In Anbetracht der physiologischen Bildumkehr im Auge deuten 
demnach gekreuzte Doppelbilder auf Divergenz- und gleichnamige auf Konvergenzstellung 
der Bulbi. Gleichnamige Doppelbilder finden sich in der Regel bei Abducens-, gekreuzte 
bei Rect. int.-Lähmung. Das Entsprechende gilt auch für übereinanderstehende Doppel- 
bilder. Sind mehrere Augenmuskeln gelähmt, so können die Verhältnisse recht kompliziert 
werden und bedürfen spezieller ophthalmologischer Untersuchung. 


Die Unterscheidung nukleärer und peripherer Oculomotoriuslähmungen macht 
oft rechte Schwierigkeiten. Nukleäre Lähmungen sind wegen der großen Aus- 
dehnung des Kerngebietes selten total. Meist findet sich vielmehr zunächst 
der oder jener der äußeren Augenmuskeln gelähmt, während Sphincter und 
Ciliarmuskel intakt bleiben und der Levator palpebrae erst nach Ergriffensein 
aller äußeren Augenmuskeln versagt. Bin@ sagt treffend: „Zum Schluß fällt 
der Vorhang.‘ Rein einseitige Kernlähmungen gehören zu den Ausnahmen. — 
Periphere Oculomotoriuslähmungen betreffen häufig zuerst den Levator 
palpebrae, verschonen den Sphincter und Ciliarmuskel fast niemals und machen 
relativ häufig eine komplette Oculomotoriuslähmung: Ptosis, Bulbus nach unten 
außen gewandt, Mydriasis und Ferneinstellung des Auges. 


Bei einer Ophthalmoplegia totalis sind auch die vom IV. und VI. Nerv 
innervierten Muskeln mitgelähmt. Von ihr unterscheidet sich die Ophthalmo- 
plegia externa dadurch, daß die Binnenmuskeln verschont geblieben sind, während 
bei einer Ophthalmoplegia interna diese nur allein gelähmt sind. 


Ätiologisch für nukleäre Lähmungen kommen in Betracht die Lues, die Encephalitis 
von EcoXoM0, die multiple Sklerose, Zirkulationsstörungen, Tumoren und toxische Schädi- 
gungen, z.B. Alkohol (Polioencephalitis haemorrh. sup.), Salvarsan, Botulismus (,Ence- 
phalitis‘‘ haemorrh.). Diese Noxen können das Bild der akuten Ophthalmoplegie machen; 
mit und ohne anderweitige Bulbärsymptome und bisweilen in eigenartigen Syndromen, 
wie denen von WEBER, BENEDIKT oder FoVILLE (vgl. S. 454). Unter chronischer Ophthal- 
moplegie versteht man ein Krankheitsbild, das sich allmählich entwickelt, oft als O. externa. 
Ihm können sehr verschiedene chronisch-infektiöse, toxische oder rein degenerative Prozesse 
junde liegen. Schließlich gibt es auch eine hereditäre Form der nukleären Ophthalmo- 
plegie. 

 Periphere Augenmuskellähmungen können Teilerscheinung einer Polyneuritis sein, für 
die sich bisweilen lediglich eine Erkältung als Ursache findet. Oft ist sie diphtherischen 
Ursprungs (vgl. S.547). Andere Ursachen können sein: Influenza, Scharlach, Masern, Mumps; 
vor allem aber die Syphilis (vgl. S. 563 f.). Toxische Gifte greifen wohl zumeist an der Kern- 
region an, doch kommt beim Diabetes und Alkoholabusus auch eine periphere Lähmung vor. 
Von besonderer praktischer Bedeutung sind diejenigen peripheren Augenmuskellähmungen, 
die bedingt sind durch Prozesse in der mittleren und hinteren Schädelgrube (vgl. Abb. 2). 
Hypophysengeschwülste, Temporallappentumoren und -abscesse, Empyeme der Keilbein- 
höhle und Ohreiterungen, die in die mittlere Schädelgrube durchbrechen, können zu schweren 
Augenmuskellähmungen, meist mit Affektionen des Trigeminus führen. Eine im Verlauf 
einer Otitis media entstehende umschriebene Meningitis an der Felsenbeinspitze führt zum 
GRADENIGoschen Syndrom: Abducenslähmung mit Schmerzen im Gesicht. Thrombose 
des Sin. cavernosus kann eine Augenmuskellähmung (vor allem des Abducens) mit Trige- 
minusaffektion und starken venösen Stauungen zur Folge haben (vgl. S. 485). — Akute 
wie chronische Meningitiden schädigen mit Vorliebe die Augenmuskelnerven. — 


Die Pupilleninnervation kann außer bei einer Ophthalmopl. totalis oder 


interna noch in anderer Weise gestört sein. Der afferente Schenkel des Pupillar- 
reflexes wird gebildet durch den Opticus, der efferente vom Oculomotorius 
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Lichteinfall in die Pupille eines Auges führt nicht nur zur Sphincter- 
kontraktion dieses Auges — direkte Lichtreaktion —, sondern infolge des 
gekreuzten und ungekreuzten Verlaufs der Reflexfasern auch zu der des 
anderen: konsensuelle Lichtreaktion. Für die Pathologie folgt daraus: Die 
Belichtung eines infolge Opticusunterbrechung blinden Auges ist weder 
von direkter noch konsensueller Sphincterkontraktion am anderen normalen 
Auge gefolgt; hingegen führt Lichteinfall in das normale Auge auch zur 
Pupillenverengerung des blinden. — Eine Ophthalmoplegia interna — gleich 
ob nukleärer oder peripherer Art — verhindert die direkte und konsensuelle 
Sphincterkontraktion am gelähmten Auge, stört aber nicht die konsensuelle 
Reaktion des gesunden Auges bei Lichteinfall in das motorisch gelähmte Auge. 


Ist der Sphincter nicht total gelähmt, sondern nur paretisch, so pflegt die 
Pupille häufig entrundet zu sein. Unter bestimmten Bedingungen, und zwar 
fast ausschließlich bei Tabes und Paralyse (selten einmal bei chronisch alkoho- 
lischen und encephalitischen Schädigungen) findet man, daß die — häufig 
entrundete — Pupille sich weder direkt noch konsensuell auf Lichteinfall 
kontrahiert, während die Sphincterkontraktion auf Akkommodation-Konvergenz 
normal ist. Man nennt dies: das ARGYLL-ROBERTSoNnsche Phänomen. Dieses 
stellt also eine partielle Pupillenstarre, und zwar Lichtstarre dar. 


Es ist noch unerwiesen, ob die diesem Befund zugrunde liegende Störung eine partielle 
Oculomotoriusläsion oder eine Schädigung des Reflexbogens im Mittelhirn ist (betreffs 
der sympathischen Pupilleninnervationsstörungen vgl. 8. 448). Corticale bzw. sub- 
corticale Lähmungen der Augenmuskeln kommen infolge der bilateralen Innervation der 
Augenmuskeln, abgesehen von seltenen Fällen einer kontralateralen Ptosis, nur bei Affek- 
tionen beider Hemisphären vor. Bei solchen supranukleären Lähmungen reagieren die 
Augenmuskelkerne noch auf Impulse, die nicht vom Blickfeld kommen, so z. B. solche vom 
Vestibularis (vgl. S. 437). 


VII. Das akustische System. 


1. Anatomie und Physiologie. 


Die Receptoren für akustische Reize liegen in dem Corrischen Organ der Üochlea im 
Innenohr. Hier im Ganglion spirale der Schnecke nimmt der N. cochlearis als ein Teil des 
aus dem Cochlearis und Vestibularis zusammengesetzten N. acusticus seinen Ursprung. 
Der Verlauf dieser beiden Nerven nach ihrem Eintritt in die Med. oblongata ist ganz 
verschieden. Die Fasern des Cochlearis enden im ventralen und dorsalen Cochleariskern, 
dem Tuberculum acusticum. Hier beginnt als Neuron zweiter Ordnung die zentrale Hörbahn. 
Abb. 29 zeigt schematisch den Faserverlauf der Hör- und Vestibularisbahn. 


Die zentrale Hörbahn (man vergleiche hierzu auch die Abb. 17) verläuft als Lemniscus 
lateralis (laterale Schleife) lateral von der medialen Schleife in der Brückenhaube oralwärts, 
um in zwei verschiedenen Kerngebieten zu enden, und zwar mit dem Hauptteil der 
Fasern in dem Corpus geniculatum med. und mit anderen Fasern in dem Kern des unteren 
Vierhügels (man beachte die prinzipielle Analogie zum Verlauf der Opticusfasern). Das 
Hauptkontingent der in den unteren vier Hügeln endenden Fasern dient Reflexvorgängen 
auf akustische Reize. Von hier wie auch von den oberen Oliven gehen Reflexfasern vor 
allem zu den Kernen der Augenmuskeln, dem 3., 4. und 6. Kern, indem sie sich des zur 
Koordination so wichtigen hinteren Längsbündels bedienen. Aber auch der 7. und vor 
allem der 11. Kern stehen in reflektorischer Verbindung mit diesen Hörzentren: reflek- 
torische Kopfeinstellung auf akustische Reize! Für reaktive Einstellbewegungen des 
ganzen Körpers dienen offenbar Impulse, die aus den unteren Vierhügeln durch die 
MeEyneErtsche Kreuzung in dem Tr. tecto spinalis nach abwärts verlaufen. Aus dem Corp. 
genicul. med., auch zum Teil aus den hinteren vier Hügeln verläuft der zentralste Ab- 
schnitt der Hörbahn durch den ventralen Teil der inneren Kapsel in die Rinde des 
L. temporalis. Das corticale Hörzentrum liegt in der Tiefe der Fossa Sylvii, und zwar in 
den Querwindungen der ersten Schläfenwindung (Heschtsche Windung) und zum Teil 
auch im mittleren Teil dieser Windung selbst (vgl. Abb. 1a). Da die zentrale Hörbahn 
in- der Med. oblongata zum größten Teil kreuzt, empfängt das corticale Hörzentrum einer 
Seite die akustischen Reize vorwiegend der Gegenseite, daneben aber auch homola- 
terale Reize. 
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2. Die Störungen im akustischen System. 


Prozesse, die das ganze Innenohr betreffen, wie Entzündungen, toxische 
Läsionen, z.B. bei Stoffwechselerkrankungen, vor allem aber Zirkulations- 
störungen äußern sich bisweilen an der Cochlea und dem Labyrinth zugleich 
und können zu dem sog. MEntureschen Syndrom führen. Der akustische 
Apparat reagiert dabei häufig mit Reizsymptomen — Öhrensausen — und 
Hörstörungen bis zur völligen Taubheit (vgl. $. 438). 
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Abb. 29. Schematische Wiedergabe des cochleären und vestibulären Apparates mit seinen Kernen 
und Faserverbindungen in der Med. oblongata, dem Kleinhirn und den oral gelegenen Hirnteilen. 
(Nach HERRICK.) 


Der Typ der Störung ist der der Innenohrschwerhörigkeit und betrifft vor allem 
die Perzeption höchster Töne, die Zischlaute und die Flüstersprache. Die Knochen- 
leitung ist verkürzt (negativer Schwabach) ‚die auf dem Scheitel aufgesetzte Stimm- 
gabel wird im gesunden Ohr vernommen (Lateralisation nach WEBER), die Luft- 
leitung des Schalles ist besser alsdie Knochenleitung (positiver Rinne, [vgl. S.473]). 
Reizerscheinungen äußern sich in einer Hyperaesthesia acustica vor allem für hohe 
Töne und peinlichen subjektiven Geräuschen (hohe Töne, Zischen, Gefäßgeräusche),. 


Die Cochlea erkrankt auffällig leicht infolge von Schallschädigungen, Intoxikationen 
(Chinin, Salieyl, Blei, Alkohol, Nicotin, aber auch Stoffwechselgiften, z.B. Gicht, Diabetes), 
akuten und chronischen Infektionen verschiedenster Art, Zirkulationsstörungen (vor allem 
bei Arteriosklerose), Traumen und entzündlichen Prozessen in seiner unmittelbaren Um- 
gebung. 


Der N. cochlearis hat eine höhere Vulnerabilität als der N. vestibularis und 
kann bei einer Reihe von Infektionskrankheiten und Intoxikationen leiden. 


So unter anderem beim Typhus, infolge Mitbeteiligung an krankhaften Prozessen der 
Meningen (vor allem bei epidemischer und luischer Meningitis), der Schädelbasis ( Frakturen), 
des Gehirns (vermehrter Hirndruck) und infolge tumoröser Schädigung (Druck durch Tu- 
moren der Nachbarschaft oder Acusticustumor, vgl. S. 497). Nicht selten pflegt der Coch- 
learis frühzeitig befallen zu sein bei der multiplen Sklerose, Tabes und Paralyse. Seine 
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Degeneration bei der hereditären Lues führt zu der der Hurcaınsosschen Trias eigenen 
Schwerhörigkeit. Die Cochlearislähmung bei der Tuberkulose findet sich meist in fort- 
geschrittenen Fällen bei kachektischen Individuen. Toxische Schädigungen sieht man 
bei den gleichen Noxen, die auch die Cochlea befallen. Auch an polyneuritischen Erkran- 
kungen der Hirnnerven kann der Cochlearis gelegentlich teilnehmen. Die Art der Funktions- 
störung gleicht im Prinzip jener bei Cochleaschädigungen. Völlige Taubheit, die bei irgend- 
welchen Ursachen intrauterin oder in den ersten Lebensjahren — z. B. im Verlauf einer 
epidemischen Meningitis — entsteht, ist eine der häufigsten Ursachen der Taubstummbheit. 

Erkrankungen der zentralen Hörbahn sind recht selten und können bedingt sein durch Pro- 
zesse verschiedener Art (zirkulatorische, entzündliche, toxische, sowie Tumoren) an irgend- 
einer Stelle ihres Verlaufs bis hinauf zur Hirnrinde. Läsionen einer Hörrinde führen nie zu 
einseitiger Taubheit, doch können doppelseitige corticale und vor allem subcorticale Zer- 
störungen wie auch solche beider Corp. genicul. med. von totaler doppelseitiger Taubheit 
gefolgt sein. Bei nicht kompletten corticalen Zerstörungen ist die Hörfunktion meist in 
komplizierter Weise geschädigt (entsprechend der Eigenart corticaler Ausfälle in den Sinnes- 
gebieten überhaupt). Reizerscheinungen und primitive akustische Halluzinationen werden 
auch bei Läsionen der zentralen Hörbahn beobachtet. 


VII. Das olfactorische System und seine Störungen. 


Beim Menschen ist dieses System nur ein Rudiment jenes großen Rhinencephalons. 
das auf den untersten Stufen der Tierreihe fast das gesamte Endhirn einnimmt. Die @eruchs- 
receptoren, d. h. die spezifischen Ganglienzellen des ersten Neurons finden sich in einem 
schmalen Feld der Nasenschleimhaut oberhalb der oberen Muschel. Sie senden marklose 
Achsenzylinder durch die Foramina des Os ethmoidale in den Bulbus olfactorius, von welchem 
sie im Tr. olfactorius zur Area olfactoria, als dem zweiten Zentrum ziehen. Gerüche gelangen 
ins Bewußtsein über den Gyrus hippocampi, der mit der übrigen Großhirnrinde in reichlicher 
Faserverbindung steht. 


Bei der Prüfung des Geruchsvermögens ist stets zu bedenken, daß scharfe 
ätzende Gerüche auch mittels des Trigeminus und nur die eigentlich aromatischen 
allein durch den Olfactorius wahrgenommen werden. Lähmung des Geruch- 
sinns ‚„„Anosmie‘“ kommt zustande unter anderem durch Druck auf den B. olfac- 
torius, z. B. durch Traumen oder Tumoren in der Olfactoriusrinne, für deren 
Diagnose die Geruchsstörung von größtem Wert ist. Auch an der Hirn- 
schwellung kann der B. olfactorius ebenso teilnehmen wie die Sehnervenpapille. 
Gelegentlich wird auch bei der Tabes, multiplen Sklerose und Paralyse über 
Geruchstörungen geklagt. 


Zentrale Geruchsstörungen kommen bei Schläfenlappenprozessen (gekreuzt) vor. — 
Reizerscheinungen können sich in Form einer Hyperosmie äußern; Geruchshalluzinationen 
sind z. B. als Aura bei der Epilepsie keine Seltenheit. 


IX. Das Vestibular- und Kleinhirnsystem. 
1. Die afferenten Beziehungen des Kleinhirns. 


Der N. vestibularıs nimmt seinen Ursprung im Gel. vestibulare, aus welchem die Den- 
driten in die Sinnesepithelien des Labyrinths, d.h. die Ampullen der Duct. semicirculares. 
des Utriculus und Sacculus ziehen. Das Labyrinth ist das Sinnesorgan für propriozeptive 
Reize. Über den Verlauf der Vestibularisfasern in der Med. oblong. gibt Abb. 29 Aufschluß. 
Wir sehen die Fasern enden in einem großen, dicht unter dem Boden des IV. Ventrikels 
gelegenen Kerngebiet, dem Nucl. vestibularıs, dessen Einzelkerne offenbar funktionell 
verschiedenwertigen sekundären Vestibularisbahnen Ursprung geben. So entspringt aus 
dem lateralst gelegenen N. Deiters der Tr. vestibulo-spinalis, welcher Reize aus dem Labv- 
rinth auf die Körpermuskulatur überträgt; aus dem Nucl. vestib. med. (SCHWALBE) Fasern, 
welche die Verbindung zu oral und caudal gelegenen Hirnteilen mittels des Fascic. long. med. 
aufnehmen und vor allem der für die Orientierung im Raum so wichtigen Reizübertragung 
auf die motorischen Augennerven dienen. Aus dem dorsaler gelegenen Nucl. vestib. sup. 
(BECHTEREW) entspringen Fasern, die durch das Corpus restiforme zum kontralateralen 
Nucl. fastigii und dem Wurm des Kleinhirns ziehen. Eine geringe Zahl von Fasern zieht 
aus dem Vestibularis direkt zum Kleinhirn (vgl. Abb. 16). 

“ Bahnen für propriozeptive Reize, vor allem aus den Muskeln, hatten wir in den Hinter- 
strängen bis in die Großhirnrinde hinein verfolgt. Der größere Teil solcher Impulse wird 
jedoch über andere Bahnen ins Kleinhirn geleitet. Aus den CLArkKEschen Säulen, vor allem 
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der tieferen R-Segmente, entspringt die dorsale Kleinhirnseitenstrangbahn (Tr. spıno- 
cerebell. dors. Flechsig) (vel. Abb. 7), die als zweites sensibles Neuron vom R aufsteigend 
propriozeptive Reize vom Rumpf und den Beinen dem Cerebellum zuleitet. Ventral von 
ihr zieht im mittleren Lendenmark beginnend aus Ganglienzellen im lateralen Teil der 
Vorderhörner entspringend die ventrale Kleinhirnseitenstrangbahn (Tr. spinocerebell. ventr., 
Gowers). In Höhe des 8. Kernes wendet sich der dorsale Tr. spinocerebell. dorsalwärts, 
um durch das Corpus restiforme ins Kleinhirn zu ziehen. Die ventrale Bahn erreicht am 
oralen Ende des Pons den Bindearm (Br. conjunetivum) und zieht mit ihm rückläufig 
in das Kleinhirn. (Mit der dorsalen Bahn ziehen aus den Kernen der Hinterstränge Fasern, 
die als Fibrae arcuatae int. die Mittellinie überkreuzt haben, ins Kleinhirn, Abb. 29). 

Die beiden genannten afferenten Kleinhirnsysteme, das vestibuläre und spinocerebellare 
enden als die phylogenetisch und ontogenetisch alten, in den sog. palaeocerebellaren Anteilen 
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Abb. 30. a Schematische Aufsicht auf das menschliche Kleinhirn. b Das Kleinhirn von unten her 
gesehen. (Nach HERRICK.) [B.N.A.= Basler Nomenklatur.] 


der Kleinhirnrinde (vgl. Abb. 30). In dieser Abbildung sind die Endstätten der Vestibularis- 
fasern mit Kreuzchen, die der spinocerebellaren Bahnen durch senkrechte Schraffierung 
gekennzeichnet. 

Mit der Entwicklung der Großhirnhemisphären geht parallel jene der Kleinhirnhemi- 
sphären, welche in der Ausbildung des Lobulus ansiformis (nach BoLK) — dem eigentlichen 
Neocerebellum — ihren Abschluß findet. Neue afferente Systeme entstehen, welche die 
alten, vor allem das vestibuläre Kleinhirnsystem beim Menschen übertreffen. 

Hierhin gehört ein System von Fasern, das größtenteils aus dem Putamen stammend 
mittels der zentralen Haubenbahn zur Hauptolive gelangt und von dort als Tr. olivo cere- 
bellaris durch das Corp. restif. in die Kleinhirnhemisphärenrinde zieht. Ein anderes mäch- 
tigeres stammt aus der Großhirnprinde, vor allem dem Frontal-, Temporal-, aber auch 
Parietal- und Oceipitallappen, von wo es als Tr. fronto- und temporopontinus mit der 
Pyr.B. in den Pons zieht, um von hier durch die mittleren Kleinhirnarme — die Brachia 
pontis — in die Hemisphären des Kleinhirns zu ziehen (vgl. Abb. 17h). Alle die ge- 
nannten afferenten Bahnen enden überwiegend in der Rinde des Kleinhirns, wo schließlich 
die mannigfachen afferenten Impulse „umgeschaltet‘‘ werden auf die große Zahl der 
Purkınsr-Zellen, in die wir den Ursprung der efferenten Kleinhirnsysteme verlegen dürfen. 
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3. Die efferenten Beziehungen des Kleinhirns. 


Die corticofugalen cerebellaren Bahnen werden in motorischen Kleinhirnkernen von 
charakteristischem Aufbau auf ein neues Neuron umgeschaltet. Die aus der palaeocere- 


bellaren Rinde — vor allem also dem Wurm und der Flocke — stammenden Fasern enden 
zunächst im Nuecl. fastigii, um durch das Corpus restiforme zum Nwecl. Deiters — als Fasci- 
culus uncinatus — zu ziehen. Die durch die Tr. spinocerebellares zugeführten Impulse 


werden nach ihrer Verarbeitung in der Rinde offenbar zum größten Teil über die Nucl. 
emboliformes und globosi, aber auch über den Nucl. dentatus geleitet. Von hier zieht die 
bedeutendste efferente Kleinhirnbahn durch die vorderen Kleinhirnarme — Brach. conjunct. 
— zum Nucl. ruber, von wo die Impulse teils zum R durch den Tr. rubrospinalis (v. MONA- 
Kow), teils über den Thalamus zur Hirnrinde geleitet werden. Der Nuecl. ruber wird zusammen 
mit dem DeEırtErsschen und dem in seiner Nähe liegenden Nuel. reticularıs als Nusl. motorius 
tegmenti (motorischer Haubenkern) bezeichnet und ist offenbar das wichtigste Schaltstück 
zwischen Cerebellum und der Motorik. 


Zusammenfassend gilt im allgemeinen, daß das Kleinhirn seine Impulse 
durch die hinteren und mittleren Arme erhält und durch die vorderen entsendet. 

Die Funktion dieses ganzen Apparates ist gemäß der Einheitlichkeit seines 
inneren Baues im Prinzip in allen Teilen die gleiche und dient offenbar der 
ordnungsgemäßen Verteilung und Abstufung motorischer Impulse, wie sie 
sowohl für die Statik als auch Kinetik der gesamten Muskulatur erforderlich ist. 
Es sind propriozeptive Reize, die gemäß der jeweiligen Stellung und Bewegung 
des Körpers durch die höchst komplizierte ordnende Tätigkeit des Kleinhirns 
verarbeitet werden. Aus dem Labyrinth, in dem die 3 Bogengänge in recht- 
winkelig aufeinander stehenden Ebenen angeordnet sind, fließen durch den 
N. vestibularis Reize zu dem Vestibulariskerngebiet und dem Palaeocerebellum, 
welche ganz automatisch den Tonus der quergestreiften Muskulatur auf eine ver- 
änderte Lage des Kopfes im Raum reagieren lassen. Für die aufrechte Stellung, 
den Gang, alle Prinzipalbewegungen und die Aufrechterhaltung des Gleich- 
gewichtes dienen vor allem aber die propriozeptiven Reize, die dem Kleinhirn 
durch die Tr. spinocerebellares aus dem Rumpf und den Beinen zufließen. 


Das Kleinhirn hat also einen sehr wichtigen Anteil an der zu koordinierten Bewegungen 
notwendigen, aufs feinste abgestimmten Innervation automatischer Bewegungen, vgl. S. 386. 
Darüber hinaus ist das Kleinhirn aber auch eingeschaltet in den Vollzug willkürlicher Be- 
wegungen. Die vom Cerebellum gewährleistete, auf das jeweilige Bewegungsziel abgestimmte 
tonische Innervation willkürlich in Funktion gesetzter Muskeln ermöglicht erst die Sicherheit 
isolierter Willkürbewegungen von besonderer Feinheit, wie sie etwa zum Schreiben und auch 
zum Sprechen erforderlich sind. Zu dieser Leistung sind sowohl die die propriozeptiven Im- 
pulse aus der Peripherie verarbeitenden phylogenetisch älteren Anteile des Cerebellums, wie 
aber in erster Linie die jüngeren Hemisphären bestimmt, die in vielfacher ‚Reflex‘‘-Ver- 
bindung mit dem Großhirncortex und Subcortex stehen. Die aus dem Üerebellum stam- 
menden Impulse werden auf cerebellofugalen Bahnen zu sämtlichen motorischen End- 
kernen, zumeist über den Nucl. motorius tegmenti geleitet. Sie innervieren also die gleichen 
Apparate wie die pyramidalen und extrapyramidalen Bahnen. 

Die cerebellare Funktion ist also in die der anderen Systeme eingebaut 


und besteht augenscheinlich in einer im wesentlichen tonischen Mitinnervation. 


3. Die Läsionen des Kleinhirnsystems. 


Das, was wir von der Kleinhirnfunktion wissen, schließen wir aus den 
Symptomen, welchen wir bei cerebellaren Läsionen begegnen; wobei freilich 
das Verhalten des ZNSs eine durch den Ausfall eines seiner Teile abgewandelte 
und sie zum Teil kompensierende, gegenüber der Norm veränderte Gesamt- 
funktion erkennen läßt. Angeborene Kleinhirndefekte können bis zur Symptom- 
losigkeit vom Großhirn aus kompensiert werden. Erworbene Schädigungen 
besonders des ausgereiften Cerebellums machen Ausfälle, die sich an der homo- 
lateralen Körperhälfte äußern, wenn die Hemisphären betroffen worden sind. 
Schädigungen des Palaeocerebellums — also vor allem des Wurms — machen 
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besonders schwere Gleichgewichtsstörungen und cerebellare Ataxie. Diese sind 
bedingt durch den Ausfall propriozeptiver zentripetaler Impulse, da sie auch 
nach Läsion der spinocerebellaren Bahnen auftreten. 

Die Kleinhirnataxie unterscheidet sich von der Hinterstrangataxie (vgl. 
S. 397) durch das Fehlen von Sensibilitäts- und Reflexstörungen, ihren meist 
höheren Grad, schon infolge des Mitbefallenseins des Rumpfes, und die geringere 
Kompensierbarkeit der Balancestörungen durch optische Kontrolle. Der cere- 
bellar-ataktische Gang gleicht oft dem eines Betrunkenen. Bei Affektionen des 
Wurms ist die Ataxie in der Regel eine überwiegende Rumpfataxie; auch besteht 
häufig Fallneigung des Körpers, meist nach hinten. Bei Läsionen der Hemi- 
sphären kann die Ataxie auf einzelne Glieder beschränkt sein, und man sieht 
eine Tendenz zum Fallen und Abweichen des Körpers nach der Seite der Läsion. 
Außerdem beobachtet man sog. Vorbeizeigen, d.h. Abweichen des bei ge- 
schlossenen Augen gestreckt nach vorn erhobenen Armes in der Regel nach 
außen und unten. Halsstellreflexe, überhaupt primitive Automatismen werden 
begünstigt durch cerebellare Läsionen. — Willkürliche Bewegungen geschehen 
im betroffenen Glied bzw. im ganzen Körper oft auffallend kraftlos; man spricht 
von cerebellarer Asthenie, ja sogar Parese. Diese auch als Hypotonie der Muskeln 
fühlbare Innervationsschwäche zusammen mit der oben erwähnten Störung 
der Mitinnervation bei Willkürbewegungen verleiht den Bewegungen dieser 
Kranken eigenartige Züge. Man beobachtet mangelhafte Synergie — d.h. 
Asynergie — normalerweise zusammenarbeitender Muskelgruppen, über das 
Ziel hinausschießende, nicht mehr ‚angemessene‘ Bewegungen — Hypermetrie 
und Dysmetrie —, mangelhafte Antagonisteninnervation, die sich im Fehlen des 
normalen Rückschlages bei der Widerstandsprüfung zeigt; Störung bei der 
raschen Umkehr einer Bewegung — Adiadochokinese; Zittern, das bei ziel- 
strebigen Bewegungen zunimmt — Intentionstremor. 


Üerebellarläsionen bieten häufig eine ihnen eigene Sprachstörung, welche alle genannten 
Merkmale der Innervationsstörung mit Bezug auf die Sprachmuskulatur und dazu eine 
auffällige Asynergie von motorischem Sprechakt und Atmung aufweist (HILLER). Das bis- 
weilen feststellbare Unterschätzen von Gewichten auf der Seite der cerebellaren Läsion beruht 
wohl auf der Ungenauigkeit der zentripetalen Impulse aus der reflektorisch gespannten 
Muskulatur. Eine Lokalisation von Gliedern oder gar Gliedabschnitten scheint im Üere- 
bellum nur insoweit zu bestehen, als im Lob. biventer vorwiegend die untere, im Lob. 
semilunaris die obere Extremität repräsentiert ist. — Die meisten dieser cerebellaren Stö- 
rungen sind wenigstens teilweise mit der Zeit durch das Großhirn und subcorticale Appa- 
rate kompensierbar. 

Atiologisch kommen vor allem der Kleinhirntumor, der Absceß, ein Gumma oder Solitär- 
tuberkel in Betracht, die je nach Sitz und Größe die genannten cerebellaren Symptome 
machen können. In mehr akuter Form können cerebellare Symptome bei Zirkulations- 
störungen, Traumen und encephalitischen Prozessen auftreten. Wir sehen sie ferner häufig 
im Verlauf der Lues cerebri und vor allem der multiplen Sklerose. — Im höheren Alter 
kann die degenerative olivopontocerebellare Atrophie zu schweren Koordinationsstörungen 
führen. — Verwiesen sei vor allem auch auf die FriepreicHsche Krankheit. 


4. Labyrinthläsionen. Der Schwindel. 

Labyrinthläsionen haben, da nur ein relativ geringer Teil vestibulärer Fasern 
in das Kleinhirn eintritt und der überwiegende Teil über medulläre Zentren 
auf die bulbären Kerne und die Körpermuskulatur wirkt, eine besondere 
Symptomatik. Mittels des hinteren Längsbündels wirken die beiden Labyrinthe 
wie zwei Zügel auf die in konjugierter Blickstellung befindlichen Augen. Eine 
Störung in der Balance dieses Systems — sei es durch einen Reizzustand, eines 
Labyrinths bzw. Vestibularis und seiner Kerne oder eine Lähmung — kann 
zu Nystagmus, d.h. unwillkürlichen, ruckartigen Bewegungen beider Bulbi 
führen. 

Die Richtung eines Nystagmus wird nach der Seite der schnellen Zuckung benannt. 
Je nach der Ebene, in welcher die Augen zucken, unterscheidet man einen horizontalen, 
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vertikalen und rotatorischen Nystagmus. Am häufigsten ist der horizontale Nystagmus. 
Reizung eines Labyrinths (BArAnvscher Versuch) führt normalerweise zu Nystagmus, 
der ausbleibt, wenn durch eine Läsion im System ein oder beide Labyrinthe unerregbar 
geworden sind. — Nystagmus bei Cerebellarläsionen ist wohl meist ein Fernsymptom 
infolge Schädigung des Nucl. Deiters. Nystagmus kommt außerdem normalerweise vor 
als sog. optokinetischer Nystagmus; ferner als Einstellungsnystagmus bei optischen Störungen 
und Affektionen der Augenmuskeln (z. B. Abducensschwäche), als hereditärer Nystagmus 
bei Entwicklungsstörungen des ZNSs und unter einigen anderen selteneren Bedingungen. 

Labyrinthläsionen können sich auch an der Körpermuskulatur auswirken. 
Während chronische Zustände — etwa der allmähliche völlige Ausfall eines 
Labyrinths oder Vestibularis — in der Regel symptomlos bleiben, sieht man 
unter akuten Bedingungen Störungen der symmetrischen tonischen Innervation 
der beiden Körperseiten. Dies führt zum Fallen des Körpers und zum Abweichen 
des nach vorn ausgestreckten Armes nach der Seite des gereizten Labyrinths 
bzw. Vestibularis. Auch vestibuläre ataktische Phänomene, positiver ‚Rom- 
berg‘ und Gangstörungen kommen vor. Das hervorstechendste vestibuläre 
Symptom ist der Schwindel, den man wohl als Resultante einander sich wider- 
sprechender Extero- und Enterozeptionen auffassen kann. Infolge der Labyrinth- 
läsion reagiert der Mensch auf eine Lage im Raum, welche er in Wirklichkeit 
— d.h. wie es ihm Auge und Tastsinn vermelden — nicht hat. 

Der vestibuläre bzw. Labyrinthschwindel unterscheidet sich vom Schwindel 
anderer Genese häufig allein schon durch seine Schwere. Dies kommt nicht allein 
daher, daß hier das Sinnesorgan für das Körpergleichgewicht durch eine Schäd- 
lichkeit betroffen ist, sondern daß am Labyrinth eine Schädigung besonders 
rasch und intensiv einen schweren Funktionsausfall herbeiführen kann. In seiner 
typischen Form repräsentiert sich der Labyrinthschwindel als sog. Drehschwindel, 
bei welchem der Kranke den Eindruck hat, als drehe sich die Umwelt um ihn. 
Mit dieser Scheinbewegung der Objekte können sich in schwereren Fällen — 
müssen es aber nicht — jene anderen zuvor erwähnten Zeichen von Labyrinth- 
läsionen kombinieren. Dabei beobachtet man, daß die Objektbewegung nach der 
raschen Nystagmuskomponente hin erfolgt. Ein wesentliches Charakteristikum 
jedes schweren Schwindels ist seine affektive Komponente, die Unlust und seine 
vegetative, die oft schwere Übelkeit, Speichelfluß, Erbrechen usw., welche mit 
anderen, z. B. cerebralen Symptomen darauf hinweist, daß der Gesamtorganis- 
mus auf diesen ihn gefährdenden Vorgang reagiert. Am schwersten zeigt sich 
dies Krankheitsbild im sog. MENIkREschen Syndrom (vgl. S. 433), bei dem der 
Kranke unter furchtbarem Schwindelgefühl, wobei sich die Umgebung um ihn 
dreht, bisweilen laut aufschreiend zu Boden stürzt. 

Bei cerebellaren Läsionen ist der Schwindel durchaus kein obligates Symptom. Ist er 
vorhanden, so pflegt er langsamer und allmählicher entstanden und weniger schwer zu sein 
als der labyrinthäre Schwindel. Handelt es sich nicht dabei um die Folgen eines Druckes 
auf die Vestibulariskerne und -bahnen oder gar auf den Nerven — wie etwa infolge einer 
Kompressionswirkung eines Tumors in der hinteren Schädelgrube —, so müssen wir an- 
nehmen, daß hierbei die falschen Perzeptionen aus den Muskeln des Rumpfes und der Glieder 
das Schwindelgefühl auslösen. Ganz ähnlich müssen wir uns das Schwindelgefühl erklären, 
über das mancher Tabiker klagt. Auch bei ihm besteht infolge der Hinterstrangdegeneration 
ein Widerspruch zwischen dem für seine jeweilige Körperhaltung benötigten Kontraktions- 
zustand der Muskulatur (besonders der Beine) und den (krankhaft gestörten) Impulsen 
seitens der Tiefensensibilität. Ahnlich verursachter Schwindel, auf Täuschungen sei es 


perzeptiver oder motorischer Art beruhend, kann sich bei Störungen des Sehens (Refraktions- 
anomalien) bzw. bei Augenmuskellähmungen einstellen. 

Atiologisch kommen für Erkrankung des Labyrinths in Betracht: entzündliche und 
toxische Prozesse, die von der Nachbarschaft übergreifen oder direkt das Organ befallen 
können. So kann eine Labyrinthitis bzw. toxische Labyrinthschädigung sich bei Erkran- 
kungen der Nase und Nebenhöhlen, otitischen und meningitischen Prozessen, aber auch bei 
Infektionskrankheiten entwickeln. Bisweilen befällt die Leukämie das Labyrinth. Zirku- 
lationsstörungen bei Herzfehlern, Hochdruck, Arteriosklerose wie auch angioneurotischen 
Zuständen, welche auf die A. auditiva int. — einen Seitenast der A. basilaris — übergreifen 
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und als Octavuskrisen mit Schwindel, Ohrensausen, Erbrechen und Kopfschmerz einher- 
gehen können, klimakterische Störungen der Blutverteilung usw., ferner toxische Einflüsse 
(Gicht, Magen-Darmstörungen, aber auch Nicotin-, Alkoholabusus, Chinin, Nitrite, Hyper- 
ventilationsalkalose usw.), sie alle vermögen labyrinthäre Symptome vor allem Schwindel 
zu machen. 


Das Menıkresche Syndrom dürfte nicht so oft, wie angenommen, auf Blutungen ins 
Labyrinth zurückzuführen sein, sondern kann auf mehr funktionellen Störungen der Lymph- 
und Blutzirkulation sowie toxischen Affektionen im Innenohr beruhen, welches die Sinnes- 
epithelien mehr oder minder vorübergehend außer Funktion setzen. Im übrigen kann das 
Labyrinth und der Vestibularis gemeinsam mit der Cochlea bzw. dem Cochlearis infolge der 
S. 433 genannten Schädlichkeiten erkranken. Das Vestibulariskerngebiet und die zentrale 
Vestibularisbahn werden mit Vorliebe bei der multiplen Sklerose und bei den verschiedenen 
krankhaften Prozessen in der hinteren Schädelgrube geschädigt. 


X. Das extrapyramidal-motorische System. 
1. Anatomie und Physiologie. 


Das extrapyramidal-motorische System reicht von den Stammganglien des End- und 
Zwischenhirns bis zum roten Kern. Von Strukturen, deren funktionelle Bedeutung wir an 
Hand krankhafter Störungen wenigstens ungefähr kennen, gehören zu diesem Apparat: 
Das Striatum (Nuel. caudatus + Putamen), das Pallidum, das Corp. subthalamicum (Luys), 
die ventrikelnahen Zentren des Hypothalamus, die Substantia nigra und der Nuecl. ruber. 
In enger Verbindung zu diesem System stehen der Thalamus und der Nucl. dentatus des 
Kleinhirns. Auf Grund des Studiums der Markscheidenreifung wissen wir, daß die dien- 
cephalen und mesencephalen Anteile der Stammganglien schon bei der Geburt funktions- 
fähig sind, und können daraus schließen, daß der Neugeborene in seinen motorischen 
Leistungen komplizierterer Art höchstwahrscheinlich weitgehend auf jene niederen Stamm- 
ganglienanteile angewiesen ist. 


Das Striatum enthält zwei verschiedene Arten von Nervenzellen: Kleine dichtstehende 
Zellen, deren Achsenzylinder im Striatum enden und mehr vereinzelt stehende große 
Nervenzellen. Wir stellen uns vor, daß die kleinen Nervenzellen ihre Impulse aus den 
vorderen medioventralen Abschnitten des Thalamus und aus dem Hypothalamus erhalten, 
sie auf die großen Zellen weitergeben, von denen sie zum Pallidum geleitet werden. Dieses 
erhält und sendet auch Fasern direkt vom und zum Thalamus (Abb. 3la und c). Die zum 
Pallidum hin- und von ihm fortziehenden Fasern bilden ventral vom Pallidum die Ansa 
lentieularis (Linsenkernschlinge). Die pallidofugalen Fasern nehmen verschiedene Wege: 
Dorsal vom Corpus Luys zieht als Foreusches Bündel (H,) ein Teil zum Hypothalamus 
der gleichen und Gegenseite (d und e), der größere Teil (f) aber zum roten Kern. Andere 
Faserbindungen (g) bestehen mit dem Corpus Luys und durch den Hirnschenkelfuß mit 
der roten Zone (Zona reticulata) der Substantia nigra (Abb. 31h). Über die abführenden 
Bahnen aus der Subst. nigra wissen wir nichts Sicheres. — Der Nucl. ruber besteht aus 
einem phylogenetisch alten großzelligen Kern und dem oral von ihm gelegenen jüngeren, 
beim Menschen viel umfangreicheren kleinzelligen Hauptkern. Aus dem großzelligen Anteil 
zieht als schmales Bündel, in der ForerLschen Kreuzung sich zur Gegenseite wendend, der 
Tractus rubrospinalis (v. MonAkow) peripherwärts (0) (vgl. Abb. 20). Er ist bis ins 
Lumbalmark im ventralen Teil des Seitenstranges zu verfolgen. Der kleinzellige Haupt- 
kern erhält außer den genannten Fasern (f) aus dem Pallidum auch Impulse aus dem 
Thalamus und der Großhirnrinde (besonders dem Frontallappen), (i); vor allem aber endet 
in ihm der Bindearm, der Impulse aus dem Nucl. dentatus des Kleinhirns leitet (l). Auch 
aus dem hinteren Längsbündel, jenem wichtigen Koordinationssystem der Hirnnerven- 
kerne, treten Fasern in den Nucl. ruber. Schließlich bestehen auch direkte Faserverbin- 
dungen von der Vierhügelplatte (Opticus- und Acusticuszentren) her. Als die rubrofugale 
Bahn aus dem Hauptkern ist mit großer Wahrscheinlichkeit die sog. zentrale Haubenbahn 
(m) zu betrachten, die als Tractus rubroolivaris zur unteren Olive zieht. Von hier reicht 
ein schmales Bündel (n), die HerLwessche Dreikantenbahn (Tr. olivospinalis) bis hinab ins 
Halsmark. — Mit den genannten schwachen efferenten Bahnen, dem Tr. rubro- und olivo- 
spinalis kann unmöglich die efferente Faserverbindung des extrapyramidal-motorischen 
Systems mit den Ursprungszellen der letzten motorischen Neurone erschöpft sein. Wir 
haben Grund anzunehmen, daß die efferenten Impulse in der Mehrzahl auf kurzen, oft 
unterbrochenen Bahnen ins R hinabgeleitet werden, Bahnen, welche wahrscheinlich dicht 
an der grauen Substanz verlaufen, wie wir es ja auch für die afferente Leitung gewisser 
primitiver Schmerzimpulse kennengelernt haben. 
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Abb. 31. Die Stammganglien und ihre wichtigsten Verbindungen. (Schema von SPATZ aus ‚„Phpysio- 
logie und Pathologie der Stammganglien‘“ im Handbuch der normalen und pathologischen Physiologie; 
herausgeg. von BETHE, BERGMANN und ELLINGER. Bd. 10, S. 330.) Zinnoberrot: System der peri- 
pheren motorischen Neurone; carminrot: Pyramidenbahnsystem; grün: extrapyramidal-motorisches 
System; blau: Neuronengruppen, die dem extrapyramidal-motorischen System direkt oder indirekt 
Zuleitungen bringen ; schwarz: Verbindungen zwischen Thalamus und Rinde. x — x Grenze zwischen 

End- und Zwischenhirn. 
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2. Pathophysiologie des extrapyramidal-motorischen Systems. 


Für das Verständnis der Funktionen des extrapyramidal-motorischen Systems 
sind von größtem Wert jene Störungen, welche infolge von Läsionen dieses 
Systems entstehen (Einzelheiten bei Spatz, Handbuch der normalen patho- 
logischen Pharmakologie). 


a) Tonusstörungen. 


Durch Läsionen des extrapyramidal-motorischen Systems kann eine Steige- 
rung des Muskeltonus verursacht werden, die verschieden ist von der Spastizität 
bei Störungen pyramidaler Genese. Man spricht von Hypertonie oder Rigidität 
bzw. Rigor der Muskulatur. 

Der rigide Muskel fühlt sich härter an als der normale und leistet passiver Dehnung 
einen Widerstand, der eine eigenartig zähe Beschaffenheit hat. Bei Annäherung seiner 
Insertionspunkte zeigt er jenen, Kontrakturbildenden (S. 405) tonischen Eigenreflex (Forr- 
STERS Fixationsreflex). Bei starker Hypertonie kommt es zu „wächserner Biegsamkeit‘ 
und bei aktiver Innervation zum Verharren in einmal erreichten Stellungen (Kontraktions- 
nachdauer). Deutlich zeigt sich dies unter anderem auch bei mimischen Ausdrucks- 
bewegungen, die im Gesicht gewissermaßen einfrieren. Unterliegt der Tonus einem 
raschen Wechsel, so spricht man von Spasmus, besser Rigor mobilis. Wie Spasmen zu 
Kontrakturen bestimmter Prädilektion führen, so hat auch die Rigidität charakteristische 
Haltungsanomalien, welche schließlich in völlige Versteifung ausgehen können, zur Folge. 

Der Fuß gerät frühzeitig in equino varus-Stellung oder bietet das Bild des Hohlklauen- 
fußes. Dabei ist der Oberschenkel innenrotiert und das Knie gebeugt. Der Arm befindet 
sich oft in Adduktion und Innenrotation, bei gebeugtem Vorderarm. Die Hand weist zu- 
nächst Fingerbeugung nur im Metakarpophalangealgelenk bei Fingerstreckung oder sogar 
-überstreckung in den anderen Gelenken auf, bis schließlich auch diese Gelenke — wenig- 
stens teilweise — in Beugestellung geraten. 


b) Bewegungsstörungen (Hypo-, Hyperkinesen, Athetose, Chorea, Tremor). 


Die bei Läsionen des extrapyramidal-motorischen Systems häufige Be- 
wegungsarmut (Hypo- bzw. Akinese) betrifft sowohl die willkürlichen wie die 
automatischen Bewegungsakte. 

Die letzteren leiden in der Regel zuerst, was sich am Fehlen der normalen Mitbewe- 
gungen, z. B. der Arme und des ganzen Rumpfes beim Gehen zeigt. Hierdurch gewinnt der 
Gang etwas Puppenhaftes, Starres. Die Hilfsbewegungen solcher Körperteile, deren Mit- 
wirkung zwar zu einer Haltungsänderung nicht unbedingt nötig ist, sie aber erst gewisser- 
maßen abrundet und organisch macht, wie auch die Reaktionsbewegungen, z. B. Flucht- 
und Abwehrbewegungen oder Einstellbewegungen des Kopfes, fallen aus. Durch die 
Beeinträchtigung der Ausdrucksbewegungen, d. h. jener unwillkürlichen Mimik, wird der 
lebendige Gesichtsausdruck in eine „mimische Starre“ verzerrt. — Die Bewegungsarmut 
bei Willkürbewegungen ist zurückzuführen bald mehr auf eine Schwäche der Intention 
von Bewegungen, bald auf die Verlangsamung ihres Ablaufes. Bewegungsakte schlafen 
noch vor der Zielerreichung ein, der Bissen bleibt im Halse stecken, die Sprache wird leise, 
monoton und langsam. Schließlich kann jede Spontaneität erlöschen. Man muß bei solchen 
Zuständen aber unterscheiden zwischen primären Affektstörungen und der eigentlichen 
Akinese ohne jeden Affektmangel; also zwischen Abulie, einer psychischen und Akinese, 
einer extrapyramidal-motorischen Innervationsstörung. 

Hyperkinesen sind ungewollt auftretende, verschiedenartige Bewegungen, so 
einfacher Art, wie z. B. jener Muskelkloni bei der v. Ecowomoschen Encepha- 
litis, wie auch so komplizierter, wie bei der Athetose. Die Athetose besteht in 
langsamen, wurmartigen, bizarren Bewegungen meist der Finger und Zehen, 
mit charakteristischen Überstreckungen der Mittel- und Endphalangen und ver- 
trackten Spreizbewegungen. Athetotische Bewegungen können auch auf die 
proximalen Abschnitte der Extremitäten, sogar den Hals, der Kehlkopf und die 
Atemmuskulatur übergreifen, wodurch eigentümliche Bewegungen des Mundes 
und der Stirn, Grunzen und Krächzen usw. auftreten können. Reaktions- und 
Ausdrucksbewegungen sind bis ins Fratzenhafte gesteigert; auch Zwangslachen 
und Zwangsweinen kommt vor. Die Athetose nimmt zu beim Versuch zu 
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willkürlicher Bewegung, bei Erregung, unter den Einfluß bestimmter psychischer 
und physiologischer Situationen, sensibler und sensorischer Reize. 


Pathophysiologisch spielt bei der Athetose die Störung der simultanen Hemmung vor 
allem bei willkürlicher Muskelaktion eine wichtige Rolle; daher die Unfähigkeit zu isolierten 
Bewegungen und die Aufhebung der reziproken Innervation im athetotischen Bewegungsakt. 
Die Athetose ist vorzugsweise eine Reaktion des kranken kindlichen Gehirns. — Der Athe- 
tose steht nahe der Torsionsspasmus, der sich in krampfhaften, langsamen bizarren Ver- 
drehungen der Wirbelsäule beim Stehen, Gehen und Sitzen äußert und den gleichen ver- 
stärkenden Finflüssen unterworfen ist wie die Athetose. Beide sistieren im Schlaf. 


Ohoreatische Bewegungen unterscheiden sich von den athetotischen nicht 
nur durch die Schnelligkeit ihres Ablaufs, sondern auch durch ihren im Prinzip 
willkürlichen Bewegungen analogen Mechanismus. Die reziproke Innervation 
der Antagonisten ist erhalten. Charakteristisch ist das Sprunghafte der im 
steten Wechsel bald hier bald dort blitzartig auftretenden Bewegungen. Wir 
werden später — 8.544 — auf Einzelheiten eingehen. 


Die Muskulatur erweist sich bei der Chorea in der Regel hypotonisch. Verstärkend wirken 
die gleichen Einflüsse wie bei der Athetose. Auch die choreatischen Bewegungen hören im 
Schlaf auf. — Treten der Chorea ähnliche Bewegungen — meist halbseitig — in stark ver- 
gröberter Form und mit großer Wucht auf, so spricht man von Hemiballismus. 


Wohl die häufigste Hyperkinese ist der Tremor, worunter wir wechselnd 
rasche etwa l5mal in der Sekunde und darüber, gleichmäßig alternierende Ago- 
nisten- und Antagonistenkontraktionen verstehen. Der bei den Erkrankungen 
des extrapyramidal-motorischen Systems häufig beobachtete 'Tremor ist ein 
sog. Ruhetremor, welcher oft mit der Ausführung eines Bewegungsaktes ver- 
schwindet, um danach wieder aufzutreten. Er ist langsamer und gröber als der 
Basedowtremor. 


ec) Kombinationen extrapyramidaler Symptome. 


Hypo- und Hyperkinesen können sich in verschiedener Weise mit Tonus- 
störungen verbinden. So sehen wir bei der C'horea die Kombination von Hyper- 
kinese mit Hypotonie, bei dem athetotischen Striatumsyndrom FOERSTERS hyper- 
kinetische Phänomene zusammen mit vermindertem Ruhetonus, aber mit 
Neigung zu Fixationsspannung und tonischer Nachdauer der gesteigerten Reaktiv- 
und Ausdrucksbewegungen. Von besonderer Bedeutung ist das hypokinetisch- 
rigide Syndrom (Pallidumsyndrom FOERSTERS) oder Parkinsonsyndrom. 


Ihm sind eigen: Ruhetremor (der aber nicht selten fehlt), Erhöhung des plastischen 
Tonus und des Dehnungswiderstandes (Rigor), Fixationsspannung, Kontraktionsnachdauer, 
Fehlen der verschiedenen Mitbewegungen, Bewegungsarmut, Verlangsamung des Beginns 
und Ablaufs von Bewegungen, Abschwächung der groben Kraft. Alle für pyramidale 
Störungen charakteristischen Merkmale pflegen zu fehlen. 


Die genannten Störungen stellen das dar, was STRÜMPELL den amyostatischen 
Symptomenkomplex genannt hat, worunter also eine Störung der Myostatik 
im Gegensatz zu Störungen der Myodynamik (bei Läsionen des pyramidalen 
Systems) zu verstehen ist. 


3. Läsionsfolgen einzelner Teile des extrapyramidal-motorischen Systems. 


Wenn wir aus den Befunden infolge Jokaler Läsionen Rückschlüsse auf 
möglicherweise hierdurch bedingte spezifische Funktionsstörungen ziehen wollen, 
so muß das ganze übrige Gehirn intakt sein. Da dies kaum je zutrifft und über- 
dies Läsionen in der Regel weder rein fokal noch ihrer Natur, Schwere und Lokali- 
sation nach untereinander wirklich vergleichbar sind, und da schließlich auch das 
Zeitmoment eine Rolle für die Ausbildung klinischer Syndrome spielt, fehlen 
uns wichtige Voraussetzungen zur Aufstellung bestimmter Krankheitsbilder. 


° Striatumherde. Die Nähe der inneren Kapsel führt bei gröberen Läsionen oft zur Kombi- 
nation mit pyramidalen Symptomen, welche ihrerseits bereits bestehende Hyperkinesen 
zum Verschwinden bringen können. Andererseits kann die gleichzeitige Läsion des Striatums 
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und der Caps. int. (Striatumapoplexie) den Charakter der prädilektiven pyramidalen Kon- 
trakturen verändern. Ob einseitige Striatumläsionen hyper- oder hypokinetische Sym- 
ptome machen können, ist nicht sicher. Doppelseitige Defekte haben vorwiegend hyper- 
kinetische, bisweilen auch sehr komplizierte psychomotorische Störungen zufolge. Dabei 
betreffen Affektionen des oralen Striatums mehr Gesicht, Sprache und Arme: solche der 
caudalen Teile mehr den Rumpf und die Beine. Reizsymptome des Striatums kennen wir 
nicht, und dies entspricht auch der Tatsache, daß experimentelle Reizungen des Striatums 
erfolglos sind. Es scheint, als ob das Striatum für das extrapyramidal-motorische System 
cine ähnliche Funktion ausübt wie das Stirnhirn für das willkürlich-motorische System. 

Pallidumherde. Isolierte Herde sind selten, doch kommen sie mit großer Gesetzmäßigkeit 
doppelseitig bei der Kohlenoxydvergiftung vor. Es entwickelt sich mit Vorliebe ein hypo- 
kinetisch-rigides Syndrom. 

Corpus Luys-Herde: Gute Beobachtungen sprechen dafür, daß nach halbseitiger Läsion 
ein kontralateraler Hemiballismus auftreten kann. 

Substantia nigra-Herde: Sie spielen eine ursächliche Rolle für das Parkinsonsyndrom 
(vgl. S. 522 u. 524). Einseitige Herde scheinen kontralateralen Rigor und Schüttellähmung 
verursachen zu können. 

Nucl. ruber-Herde. Läsion des Nucl. ruber kann zu dem sog. BENEDIKTschen Syndrom 
(vgl. Abb. 34h) führen, bei welchem offenbar vor allem der kontralaterale Tremor auf die 
Ruberverletzung zu beziehen ist. Durch Mitschädigung benachbarter Strukturen können 
auch andere Hyperkinesen auftreten; so z. B. durch eine Läsion der Bindearme eine Chorea 
bzw. Hemichorea. 

Thalamusherde. Von dem typischen Thalamussyndrom war bereits S. 401 die Rede. 
Motorische Symptome als indirekte Läsionsfolgen seitens der Stammganglien, besonders 
des Striatums, treten dabei zurück. COhoreatische Bewegungen und vielleicht auch H yper- 
mimik (Zwangslachen und -weinen) könnten die Folge der Thalamusläsion selbst sein. Vege- 
tative Störungen dürften wohl auf einer Mitschädigung des Hypothalamus und des zentralen 
Höhlengraues beruhen. 

GUILLAIN und seine Mitarbeiter haben ein sog. hypothalamisches Syndrom beschrieben. 
Dies besteht in einer leichten Hemiparese (oft ohne deutliche Pyr.B.-Symptome), athe- 
toiden Bewegungen, einer Hemianästhesie besonders mit Störungen der Tiefensensibilität 
und der Stereognose jedoch ohne Spontanschmerz; Störungen der Synergie und des Tonus 
vom cerebellaren Typ (aber ohne nennenswerte Gleichgewichtsstörungen) und schließlich 
immer mehr oder minder kompletter Hemianopsie. 


Wir sehen also, daß ein und die gleichen Symptome bei sehr verschiedenem 
Sitz der Erkrankung vorkommen können. Rigor kann auftreten nach Läsion 
des Striatums oder des Pallidums oder der Substantia nigra. Choreatische 
Hyperkinesen können erscheinen nach Läsionen fast jeden Gebietes des extra- 
pyramidal-motorischen Systems. Daraus allein schon ist zu folgern, daß von 
einer strengen Lokalisation bestimmter Symptome keine Rede sein kann. Auf 
der Basis großen Materials kann man höchstens so viel sagen, daß Striatum- 
läsion zur Schädigung komplizierterer Funktionen führt als die Läsion caudal 
davon gelegener Zentren. — Der zeitliche Verlauf ist für das Auftreten extra. 
pyramidal-motorischer Symptome und ihre Beurteilung sehr wichtig. Wirk- 
liche Reizerscheinungen bestehen sicherlich immer nur kurze Zeit. Später führt 
die Läsion zu Symptomen einer Lähmung oder — wie es die Hyperkinesen 
zeigen — zu Enthemmungserscheinungen. Anfängliche Hyperkinesen können im 
Lauf der Zeit in einer zunehmenden Rigidität untergehen. 

Die praktischen Schwierigkeiten klinischen Störungen bestimmte anatomische Läsionen 
des extrapyramidal-motorischen Systems zuzuordnen, beruhen unter anderem auch auf 
folgendem: Die verschiedenen Bilder des amyostatischen Symptomenkomplexes stellen 
nicht nur „Minusleistungen“ eines verstümmelten Apparates dar, sondern veränderte 
Gesamtleistungen, bei denen unter Umständen neuartige Leistungen des myodynamischen 
pyramidalen Systems auftreten werden in demselben Maß, wie extrapyramidale' Leistungen 
in die Restzustände schwerer pyramidaler Lähmungen symptomgestaltend eingehen. 
Was bei der Besprechung pyramidaler Läsionen über Eigenleistungen subeorticaler Systeme 
angeführt worden ist, gehört wohl, wenigstens zum Teil, normalerweise nicht zu beobach- 
tenden Leistungen des extrapyramidal-motorischen Systems an. Welche Rolle freilich 
pyramidale Mechanismen bei den verschiedenen genannten extrapyramidal-motorischen 
Störungen spielen, ist uns noch ganz unbekannt. Dieser Einschränkung muß man sich 
bewußt sein, wenn man versucht, ‚‚Störungen zu lokalisieren“. — Zusammenfassend kann 
man wohl soviel sagen, daß das ganze extrapyramidal-motorische System als ein dem 
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metamer angeordneten System der peripheren Neurone übergeordneter Apparat vor allem 
dem primitiveren, also im wesentlichen automatisch ablaufenden Verhalten des Körpers 
sowie der für jeden Bewegungsakt erforderlichen Koordination spinaler und medullärer 
Reflextätigkeit dient. L 


XI. Das vegetative oder autonome Nervensystem. 
1. Anatomie. 


Die Bezeichnung autonomes NS geht davon aus, daß seine Innervationsmechanismen 
weitgehend unabhängig von den somatischen sind; doch ist diese Unabhängigkeit natürlich 
sehr relativ. In Wirklichkeit ist die Verknüpfung der beiden Systeme recht innig und die 
Trennung heuristisch wohl sehr praktisch, aber doch willkürlich. — Es ist lediglich eine 
allerdings charakteristische anatomische Besonderheit des vegetativen NS, daß sich zwischen 
Zentral- und Erfolgsorgan stets ganglionäre Zwischenstationen eingefügt finden. 


Herkömmlicherweise unterscheidet man am vegetativen NS einen sym- 
pathischen und parasympathischen Anteil (LAneLEy); vgl. Abb. 32. 


Zum parasympathischen System rechnen wir jene Fasern, die aus dem Mes- und Rhomb- 
encephalon entspringen, mit dem IIL., VIL., IX. und X. Hirnnerven verlaufen und den sog. 
Kopfteil des autonomen Systems bilden, sowie Fasern, die das R in Höhe von Da bisnna 
verlassen und seinen sacralen Anteil darstellen. — Die parasympathischen Fasern, die 
mit dem Oculomotorius ziehen, entspringen aus dem EDINGER-WESTPHALschen Kern, 
werden im Gel. ciliare unterbrochen und innervieren den M. sphincter pupillae und 
den M. ciliaris. — Die mit dem Facialis austretenden Fasern entspringen aus Zellen 
der Substantia retieularis — Nucl. salivatorius sup. —, verlaufen im N. intermedius, 
werden im Gel. sphenopalatium und submaxillare unterbrochen und innervieren die 
Gl. submaxillaris und sublingualis. — Die im Glossopharyngeus verlaufenden Fasern 
stammen aus dem Nucl. salivatorius inf., werden im Ggl. oticum unterbrochen und 
innervieren die Gl. parotis. — Die autonomen Fasern des Vagus entspringen aus dem dor- 
salen Vaguskern und ziehen als cervicaler und thorakaler Vagus zu den Brusteingeweiden 
und innervieren nach ihrem Durchtritt durchs Zwerchfell die Eingeweide der Bauchhöhle 
(vgl. 8.418). Auf ihrem Wege gehen sie zahllose Anastomosen mit dem sympathischen Anteil 
des autonomen Systems ein. Sie werden unterbrochen in Ganglien, die entweder in den Ein- 
seweiden selbst oder dicht vor ihnen liegen. — Die parasympathischen Fasern des sacralen 
Anteils entspringen aus Zellen in der Übergangszone zwischen Vorder- und Hinterhorn caudal 
von $,, verlassen das R mit den vorderen Wurzeln und bilden die Nn. pelvici, die im Ggl. 
pelvicum unterbrochen werden und die Blase, den Mastdarm und die Schwellkörper von 
Penis und Klitoris innervieren. 

Der sympathische Systemanteil (vgl. Abb.3) wird gebildetaus Fasern, welche aus Zellen des 
Seitenhorns des Rs in (, bis L, entspringen, mit den vorderen Wurzeln das R verlassen, als 
Ramicommunicantes albisich entweder an den Ganglienzellen dessympathischen Grenzstranges 
aufsplittern oder ihn durchziehen, um an den prävertebralen Ganglien zu endigen (Splanchni- 
cus maj. et min.). Die aus den Ganglien des Grenzstranges entspringenden Fasern schließen 
sich entweder als R. commun. grisei den Spinalnerven an und ziehen zu den Gefäßen und 
zu den Organen der Haut (vasomotorische, pilomotorische und sekretorische Fasern); oder 
sie verlaufen direkt zu den Eingeweiden. — Die großen prävertebralen Ganglien sind: das 
Ggl. coeliacum und die Gel. mesent. sup. et inf. Aus ihnen entspringen sympathische Fasern 
für die Baucheingeweide. — Im allgemeinen gilt die Regel, daß alle präganglionären Fasern 
markhaltig, alle postganglionären marklos sind; doch gibt es hiervon zahllose Ausnahmen. 


Den Ursprungszellen sympathischer und parasympathischer Fasern im R gehen Impulse 
von höher gelegenen Zentren zu. In der Med. oblongata haben wir das Atem- und Vaso- 
motorenzentrum zu suchen. Letzteres wird wahrscheinlich aus einer der Formatio reticularis 
zugehörenden Gruppe von sympathischen Zellen gebildet, von welcher Fasern zu den 
Ursprungszellen der Nn. splanchnici ziehen und vor allem die für den allgemeinen Blut- 
druck höchst wiehtigen Eingeweidegefäße innervieren. Hemmende Impulse strömen diesem 
Zentrum zu durch den aus der Aortenwand kommenden N. depressor vagi. Das Vaso- 
motorenzentrum verwertet vor allem aber auch die für die Blutdruckregulation so 
wichtigen Impulse, die in den Carotissinusnerven hirnwärts geleitet werden. Es steht in 
gewisser Abhängigkeit von dem ihm benachbarten Atemzentrum. Dieses wird teils 
humoral — O, und CO, — gesteuert, teils durch im Vagus verlaufende Impulse beein- 
flußt. Effektorisch wirkt es auf die somatische, vom Phrenicus und den Intercostalnerven 
innervierte Muskulatur des Zwerchfells, bzw. des Brustkorbs. Die Existenz anderer Zentren 
in der Medulla oblongata auch des klassischen Zuckerzentrums CL. BERNARDS ist mehr 
als zweifelhaft (HiLLer). 
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Abb. 32. Übersichtsbild der vegetativen Innervation. (Nach L. R. MÜLLER). 


q 


Rot: Sympathisches System. Blau: Parasympathisches System. Lila: Zentrale vegetative 


Leitungsbahn vom Zwischenhirn aus. 


445 


(Aus A. v. DOMARUS: Grundriß der inneren Medizin, 7. Aufl. Berlin: Julius Springer 1933). 


446 FR. HILLER: Organische Nervenkrankheiten. 


Das eigentliche vegetative Zentrum liegt im Höhlengrad des III. Ventrikels, 
im Hypothalamus und speziell im Tuber cinereum. 


Wir wissen jetzt, daß die Wärmeregulation, der Wasserhaushalt und der Ablauf des 
Eiweiß-, Zucker- und Fettstoffwechsels an die Funktion dieser phylogenetisch alten Region 
eebunden ist. Daß auch die Innervation der Drüsen mit innerer Sekretion von diesem 
Zentrum aus beeinflußbar ist, dürfen wir angesichts seiner Bedeutung für die Regulation 
des ‚inneren Milieus‘ des Organismus annehmen. Schließlich ist auch hier ein Zentrum für 
die Erweiterung der Pupillen und der Lidspalte nachgewiesen (KArrLus und KREıDL). 

Von dem diencephalen Zentrum ziehen Bahnen hinab nach der Medulla oblongata. 
Ihren Verlauf und ihre Endstätten kennen wir noch nicht, doch spricht vieles dafür, daß 
sie in der Substantia reticularis der Medulla enden, um von hier auf den kranialen Anteil 
des parasympathischen Systems und seine spinalen Bahnen umgeschaltet zu werden. 


2. Physiologie und Pathophysiologie des autonomen Nervensystems. 

Das vegetative System, das nur künstlich vom somatischen trennbar ist, 
muß seiner Funktion nach als eine Einheit betrachtet werden, in welche ein- 
fachere und kompliziertere Reflexe eingeordnet sind. 

Ein echter visceraler Reflex geht wahrscheinlich immer über das R; denn die 
zentripetalen Impulse verlaufen in markhaltigen Fasern, welche ununterbrochen bis in die 
Spinalganglien ziehen und erst im R mit zentrifugalen visceralen Fasern in Kontakt 
treten. Ob den Ganglienzellen in den Erfolgsorganen selbst, in erster Linie dem AUERBACH- 
schen Plexus in der Darmwand, auch ‚‚Enterie System‘ genannt, die Bedeutung von Reflex- 
zentren zukommt, ist nicht bewiesen. Reflektorisches Reizansprechen von Endorganen, 
die vom R abgetrennt sind, hat man mit Hilfe des „Azxonreflexes“ erklärt. 

Vegetativ-spinale Reflexe haben nun eine höchst mannigfaltige Wirkung. Starke zentri- 
petale Erregungen — zumal wenn sie etwa aus erkrankten Eingeweiden herrühren — wirken 
nicht nur im Sinn eines Eigenreflexes auf das Organ, aus dem der Reiz stammt, zurück, 
sondern iradiieren auf die spinalen Zentren benachbarter Eingeweide — viscero-visceraler 
Reflex —, auf die in entsprechender Segmenthöhe liegenden spinalen vasomotorischen, 
pilomsotorischen und sekretorischen Zentren, auf die motorischen Vorderhörner (so daß 
typische Muskelspannungen in den betroffenen Segmenten auftreten) und erregen schließlich 
auch die somatische Sensibilität in ausgesprochen segmentaler Anordnung. 

Die segmentalen Hyperästhesien bei visceralen Reizzuständen nennt man 
HeaApsche Zonen. Ihr Vorhandensein bei visceralen Erkrankungen ist häufiger 
als geglaubt wird, doch ist die Beziehung ihrer segmentären Höhe und Aus- 
dehnung zu bestimmten inneren Organen nicht konstant genug, als daß sie einen 
großen organdiagnostischen Wert haben könnten. 

Nützlich ist ihre Feststellung dort, wo die Erkrankung dicht benachbarter Organe 
differentialdiagnostisch erwogen wird, deren bzw. HeAvsche Zonen erfahrungsgemäß 
deutlich getrennt liegen. Dies gilt z. B. für Magen und Darm mit ihren HrApschen Zonen 
in D, bis D, bzw. D, bis D,, und Leber, Gallenblase und Niere mit D, bis D,, bzw. D,, bis L»- 

Die Empfindung aus inneren Organen bzw. der Eingeweideschmerz wird für die Bauch- 
eingeweide via Splanchnici, für die Blase via Nn. pelvici, für die Aorta via sympathische 
Fasern (welche das Ggl. stellatum passieren) evtl. auch durch den Vagus, für die Extre- 
mitätenarterien via afferente sympathische mit dem Spinalnerven verlaufende Fasern ver- 
mittelt. Die Leitung afferenter autonomer Impulse im R geschieht offenbar gekreuzt und 
ungekreuzt im Tr. spinothalamicus; daneben aber auch durch kurze, dem Grau nahe Bahnen, 
wie wir sie ja bereits für die Leitung eines eigentümlichen Unlust betonten Schmerzes kennen- 
gelernt hatten. (Der Vagus hat keine große Bedeutung als zentripetalleitender Nerv für 
viscerale Empfindungen, hingegen stellt er den afferenten Schenkel des dem Brechakt 
dienenden Reflexes dar.) Der Verlauf der zentripetalen Fasern im Hirn ist noch unbekannt. 


Soweit unser derzeitiges Wissen Schlußfolgerungen auf die Funktion des 
autonomen NSs zuläßt, so ist anzunehmen, daß das ganze System von jenem 
Zentrum im Hypothalamus beherrscht wird, dessen spezielle Aufgabe darin 
bestehen dürfte, die ihm zufließenden mannigfachen Impulse so zu koordinieren, 
daß das ‚innere Gleichgewicht‘ des Organismus vor gefährlichen Störungen 
bewahrt bleibt. 


Erregungen fließen diesem Zentralapparat aber nicht nur zu auf visceralen Bahnen, 
sondern auch auf somatischen und vor allem auch von der Hirnrinde, als der Stätte bewußter 
Empfindungen und Vorstellungen. So, um praktische Beispiele zu nennen, vermittelt das 
zentrale Grau die Anpassung des Gesamtstoffwechsels an die veränderte Situation der 
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Blutverteilung, Verbrennungsvorgänge und inneren Sekretion: nach Nahrungsaufnahme, 
bei der Einwirkung tiefer oder hoher Temperaturen, unter dem Einfluß von Freude. 
Schreck und allen möglichen psychischen Zuständen und nicht zu vergessen in dem phasi- 
schen Ablauf von Wachsein und Schlaf. Die Art, wie diese Regulationsmechanismen Platz 
greifen, ist höchst kompliziert. In das rein nervöse Geschehen sind innersekretorische Vor- 
gänge und Milieuveränderungen im Erfolgsorgan kaum voneinander trennbar verwoben. 
Diese vollkommene Ausbalancierung des Gesamtstoffwechsels unter so verschiedenen, das 
Gleichgewicht ständig gefährdenden Einflüssen von innen und außen wäre offenbar gar 
nicht möglich, wenn nicht das ganze vegetative System, vor allem das Zentrum auch auf 
humorale Einflüsse, d. h. Veränderungen der Beschaffenheit des durchströmenden Blutes 
reagieren würde. 


Gegenüber der im wesentlichen integrativen Funktion des encephalen 
Zentrums dienen die untergeordneten vegetativen spinalen Zentren nur segmen- 
tären Retlexen. Wie im somatischen System führt auch im vegetativen eine 
Loslösung dieser Zentren vom übergeordneten ZNS zu Isolierungserscheinungen, 
die sich in erhöhter Erregbarkeit und Mangel an Stabilität, z. B. der Gefäß- 
innervation verraten können. (Einzelheiten findet der Leser in L. R. MÜLLERS 
„Lebensnerven‘‘.) 


3. Die vegetative Innervation einzelner Organe und die jeweiligen 
Läsionsfolgen. 

Die meisten inneren Organe sind sowohl vom sympathischen wie parasympa- 
thischen Anteil des vegetativen Systems versorgt. Diese ‚Innervation ist in 
der Regel antagonistisch, doch nicht in dem Sinn, daß etwa dem einen stets die 
erregende, dem anderen die hemmende Wirkung zukäme; vielmehr wechselt 
dies in organspezifischer Weise. 


Die Anwendbarkeit des SHERRINGToNschen Gesetzes der reziproken Innervation auf das 
sympathisch-parasympathische System ist nur für gewisse Spezialfälle erwiesen. Von großer 
Bedeutung, unter anderem auch für die Beurteilung pharmakologischer Einwirkung, ist der 
Reizeffekt, welcher weitgehend vom Erfolgsorgan abhängig ist. Wir wissen z. B., daß die 
Anhäufung von Calcium bzw. Kalium im Erfolgsorgan einen sympathischen bzw. para- 
sympathischen Effekt bei Reizung sowohl eines sympathischen wie eines parasympathischen 
Nerven herbeiführen kann. Überhaupt hat die allgemein gebräuchliche Gegenüberstellung 
der beiden vegetaviten ‚‚Systeme‘‘ — zumal in Form einer generellen Sympathico- bzw. 
Vagotonie — auf Grund neuerer Erfahrungen an Bedeutung verloren. 

In der folgenden tabellarischen Übersicht ist unter Anlehnung an SPIEGEL die sympathi- 
sche und parasympathische Innervation der einzelnen Organe und der Effekt der bzw. 
Lähmungen wiedergegeben. Die Wirkung der Reizung ist aus der Funktion des jeweiligen 
Erfolgsorgans ohne weiteres abzuleiten. Der Ursprung der die Organe versorgenden sym- 
pathischen bzw. parasympathischen Nerven ist aus Abb. 32 zu ersehen. 


Der HorneErsche oder CLAUDE BERNARDsche Symptomenkomplex kann 
verursacht werden durch Läsionen im Bereich des Halssympathicus, des Centrum 
ciliospinale (im untersten ÜOervical- und obersten Dorsalmark), durch Läsionen 
der aus C, und D, entspringenden sympathischen R. communicantes und durch 
Affektionen des oberen Cervicalmarks, welche die efferenten sympathischen 
Bahnen schädigen. — Symptome, welche dem Horserschen Syndrom entgegen- 
gesetzt sind, also Mydriasis und Exophthalmus, kommen durch Sympathicus- 
reizung zustande, sind aber viel seltener. Mit den okulopupillären Symptomen 
kombiniert finden sich in der Regel vasomotorische und sekretorische Störungen 
im Gesicht. Kurz nach der Sympathicusläsion sieht man Rötung und Hitze der 
befallenen Gesichtsseite, später meist Cyanose und Kälte. Anhidrosis ist seltener: 
meist findet sich Hyperhidrosis. | 

Betreffs der Störung der autonomen Innervation «der Blase gilt folgendes: 
. Zerstörung des aus den Ggl. mesent. inf. entspringenden sympathischen Pl. 
hypogastricus macht keine gröberen Funktionsstörungen; hingegen führt Läsion 
des parasympathischen N. pelvicus bzw. seiner sacralen Zentren infolge Detrusor- 
parese zu Harnverhaltung, Überdehnung der Blase und I/schuria paradoxa, d.h. 
Abträufeln des Harnes aus der vollen Blase. Später stellt sich Automatie der 
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Sympathicus- | Parasympathicus- 
lähmung lähmung 


Organ Sympathicus Parasympathicus 


Auge Dilatator pupillae, | Sphincter pup., | Hornersches Syn- Absolute Pupillen- 

MÜLLERscher M. ciliarıs drom: Miosis, starre und Läh- 

Muskel (Oculomotorius) Ptosis, mung der Akkom- 

Enophthalmus | modation (Oph- 
thalmopl. int.). 


Tränen- — N. petros. super- — Versiegen der 
drüse fic. (facialis). Tränensekretion. 
Herz Fördert Sinus- Hemmt Sinus- Tachykardie, ge- 

frequenz und Reiz-  frequenz und Reiz- steigerte Coronar- 
leitung; dilatiert | leitung, verkleinert durchblutung. 
Coronargefäße und verkürzt (Vgl. die neueren 
Systole, kontrah. Kenntnisse über 
Coronargefäße. die Bedeutung der 
Gefäße Kontraktion der Dilatation der Erweiterung der | aus dem Carotis- 
Haut-Schleim- Gefäße Gefäße ! sinus [| Blutdruck- 
hautgefäße und Temperatur- zügler Herings] 
Arterien (außer erhöhung. entspringenden 
Coronargefäße). afferenten vagi- 
Ein- In erster Linie abhängig vom all- Erweiterung. schen Nerven für 
geweide- gemeinen Blutdruck Blutdruck, Herz- 
gefäße. undAtemtätigkeit! 
Bronchien Dilatation Constriction, - Dilatation 
Sekretion. 
Oesophagus | Kein merklicher Befördert Keine Verzögerung der 
Einfluß Peristaltik. Peristaltik. 


Magen Hemmt Kontrak- | Befördert Sekre- | Erhöht Magen- | Fortfall der reflek- 
tion und Sekre- tion und Constric- |tonus u. Peristal- torischen Sekre- 


tion. Kontrahiert tion tik; verhindert tion und Dilata- 
Pylorus hemmende Reflex- tion des Magens 
wirkung. mit Kardio- 
spasmus. 


Dünndarm | Hemmt Kontrak- | Befördert Sekre- Erhöht Darm- | Automatie des 
tion und Sekretion | tion und Constric- tonus u. Peristal- | AUERBACHSschen 


tion tik; verhindert Plexus. 
hemmende Reflex- 
wirkung. 
Dickdarm |Hemmt Kontrak- | Fördert Kontrak- ? Anfangs Obstipa- 
tion und Sekretion | tion und schließt tion beifestem und 
Kontrahiert Sphincter ani Inkontinenz für 
Ileocoecalklappe flüssigen Stuhl, 


‚später Automatie. 


Blase ein, die offenbar der Funktion der der Blasenwand anliegenden vegetativen 
Ganglien zu verdanken ist. Automatie der Blase tritt auch nach höherer R- 
Durchtrennung auf (L. R. MÜLLER), vgl. S. 450. 


Die Repräsentation vegetativer Organfunktionen im Cortex ist noch umstritten. Störungen 
der Blaseninnervation kommen vor bei Läsionen im Bereich des motorischen Hüft- und 
Beinzentrums. Corticale Blasenstörungen dauern nur dann länger an, wenn sie durch doppel- 
seitige Herde — also etwa beider Lobuli paracentrales — verursacht sind. Die Pupillen- 
weite kann beeinflußt werden von Rindenstellen, von welchen Augenbewegungen hervor- 
gerufen werden können (vgl. Abb. 10). Daraus, daß bei Läsionen des motorischen Cortex 
sowie der Pyr.B. deutliche vasomotorische und trophische Störungen in den betreffenden 
Gliedern auftreten können, darf man folgern, daß vegetative Impulse wenigstens zum Teil 
über die Pyr.B. geleitet werden. Wahrscheinlich ist der corticale Einfluß gerade auf die 
Vasomotorik der notwendigen funktionellen Verbindung von Gefäß- und Muskelinnervation 


! Die mit den okulopupillären Fasern zum Ggl. cervicale sup. ziehenden vasomotorischen 
und sekretorischen Fasern für das Gesicht entspringen aus D, bis ,„. Die entsprechenden 
Fasern für Hals und Brust aus: D, bis, für den Arm aus: D, bis, (beide über das Gl. 
stellatum). Die vasomotorischen und sekretorischen Fasern für den Rumpf und die Beine 
entspringen aus R-Segmenten, die den jeweiligen Dermatomen entsprechen. 


) 
| 
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| eg VE 
Organ Sympathicus Parasympathicus | By, 1a, rg | a 
Harnblase Kontrahiertt | Fördert Miktion ? Anfänglich Reten- 
Sphincter vorwiegend durch, tion, dann Auto- 
Detrusor- matie 
' kontraktion 
Ureter Fördert Peristaltik | ? ? Anfänglich Reten- 
| tion, dann Auto- 
matie 
Urethra. Kontraktion Dilatation ? ? 
Penis und | Vasoconstrietion Erektion — — 
Klitoris |der Corp. caver- 
nosa. 
Uterus und Kontraktion | ? ? ? 
Duct. | 
deferens. | 
Speichel- |Fördert Sekretion | Fördert Sekretion — Vorübergehende, 
drüse zähen dickflüs- dünnflüssigen | paralytische 
sigen Speichels. Speichels. | Speichelsekretion 
Gallen- Dilatation Kontraktion ? ? 
blase 
Leber Hemmt Gallen- | Fördert Gallen- Verhinderung der ? 
sekretion, fördert sekretion und Gly- experimentellen 
Glykogenabbau kogenanbau (?) nervösen 
Glykosurie 
Pankreas Förder: die Fördert innere ? ? 
äußere Sekretion und äußere 
Sekretion. 
Niere Hemmt Befördert Sekre- Vermehrte Inkonstant 
Harnabsonderung tion von Wasser Diurese 
und festen Sub- 
stanzen | 
Piloar- Fördert ? | — = 
rektoren Innervation. 
Schweiß- |Fördert Sekretion x Ausbleiben der _ 
drüsen | Schweiß- | 
| sekretion 
Schild- Befördert | ? ? | ? 
drüse Sekretion. | | 
Neben- Befördert | 2 Verminderung des | ? 
niere Adrenalin- | Adrenalins im 
ausschwemmung | Blut 


dienstbar. Über die sicherlich bestehenden direkten Beziehungen des vegetativen Nerven- 
systems zur Muskeltätigkeit sind unsere Kenntnisse noch sehr mangelhaft. Nach CANNoNs 
Experimenten ist das Erhaltensein des sympathischen Anteils Voraussetzung für rasche 
motorische Akte im Affekt. Auch für Raschheit der Erholung des tätigen Muskels scheint 
der Sympathicus wichtig zu sein. 


XII. Syndrome. 


Die Besprechung klinischer Krankheitsbilder als Syndrome trägt dem Rech- 
nung, daß esim ZNS wie auch sonst im Körper viele Symptomkombinationen gibt, 
die durchaus nicht bestimmte, ätiologisch einheitliche Erkrankungen darstellen, 
sondern vielmehr das Resultat recht verschiedenartiger Krankheitsprozesse 
jedoch von charakteristischer, symptombildender Lokalisation sind. Die folgenden 
Syndrome sind eine durch die Raumbeschränkung bedingte kleine aber charak- 
 teristische Auswahl. Von einigen Syndromen war bereits die Rede, so unter 
anderem vom T'halamussyndrom und dem amyostatischen Symptomenkomplex 
(vgl. S. 401 und 442). Syndrome, soweit sie vorwiegend bestimmten Affektionen 
des ZNS zukommen, werden im speziellen Teil behandelt werden. 
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1. Das Syndrom der R- Querschnittläsion. 


Das Syndrom der Querschnittsläsion ist gekennzeichnet durch die Lostrennung 
des caudal zur Läsion gelegenen R-Teils von dem ganzen übrigen ZNS. Der 
„totale Querschnitt‘ führt zu kompletter Aufhebung der Sensibilität und Motilität, 
wobei im allgemeinen die obere Grenze der Anästhesie und der Beginn der 
Paralyse dem R-Segment entspricht, in welchem die Läsion erfolgt ist. Die 
völlige Durchtrennung des menschlichen Rs ist zunächst stets gefolgt von 
schlaffer Lähmung, und in den meisten Fällen bleibt diese auch bis zum Ende 
bestehen (Bastıansches Gesetz). Dabei sind auch die Hautreflexe im gelähmten 
Gebiet aufgehoben, zumindest stark abgeschwächt. Ein Übergang dieser schlaffen 
Lähmung infolge totaler Querschnittstrennung des R in eine spastische Para- 
plegie (vgl. S. 410) ist beim Menschen eine große Ausnahme. Querschnitts- 
läsionen führen auch zur Lähmung von Blase, Mastdarm, Geschlechts - 
funktion und schweren Störungen vegetativer Funktionen, der Schweipß- 
sekretion und @efäßinnervation. Die sensible und motorische Lähmung der 
Harnblase zeigt sich zunächst meist in einer Retentio urinae, d.h. der Tonus 
des Sphincters wird auch bei gefüllter Blase nicht vom Detrusortonus über- 
wunden. Die überdehnte Blase läßt schließlich den Harn in kleinen Portionen 
abträufeln:; sie kann aber auch rupturieren. Wird die Blase in diesem Zustand 
nicht sachgemäß entleert, dann entstehen Wandüberdehnung und Infektionen, 
welche den späteren Ausgleich der Lähmung vereiteln können. Unter günstigen 
Bedingungen kommt es nämlich zu einem Automatismus der Blase — Incontinentia 
intermättens (vgl. S.447). Bei einem gewissen Füllungszustand kontrahiert sich 
der Detrusor automatisch und entleert die Blase unvollständig (Kestharn). 
Querläsionen in einem höheren Niveau gestatten meist eine größere Kapazität 
der gelähmten Blase als tiefsitzende. Nicht nur der in der gedehnten Blasen- 
wand entstehende Reiz, sondern auch andere afferente Reize, besonders solche 
in der Perinealgegend, aber auch jene, welche zu globalen Reflexen der gelähmten 
Glieder führen, verursachen häufig eine reflektorische Blasenentleerung. Die 
willkürliche Beeinflussung der Miktion wie auch das Gefühl für den Füllungs- 
grad der Blase bleiben natürlich aufgehoben. — Den gleichen Restitutions- 
modus der Funktion finden wir auch am Mastdarm, dessen Lähmung zunächst 
das Bild der Retentio alvi bietet, die später von einem Automatismus abgelöst 
wird. — Unterhalb eines ‚,Querschnitts‘‘ findet sich in der ersten Zeit eine Läh- 
mung der Vasoconstrietoren — kenntlich an der Cyanose und Kühle der ge- 
lähmten Gliedmaßen und bisweilen auch an einer Erectio penis ( Priapismus). 
Später bildet sich eine automatische Regulation der Vasomotoren aus. Das 
Entstehen trophischer Störungen, besonders der meist unheilbaren Decubital- 


geschwüre, beruht außer auf der Unterbrechung der sensiblen Bahnen auch auf 


den vasomotorischen Störungen. — Störungen der Schweißabsonderung unter- 
halb des Querschnitts sind häufig. Sie finden sich unter anderem als paroxysmale 
Schweißausbrüche nach der Applikation von Hautreizen. 


Während nach totalem Querschnitt sich im besten Fall die genannten Reflex 
mechanismen einstellen können, ändert sich bei dem partiellen Querschnitt, 
welcher anfänglich oft eine totale Läsion nur vortäuscht, das klinische Bild in 
der Weise, daß im Verlauf meist der ersten Woche eine Rückbildung der Lähmung 
einsetzt, indem entweder z.B. Sensationen aus den gelähmten Gliedern zum 


Bewußtsein gelangen, auch offenbar zentral im R entstehende Schmerzen ge- 


leitet werden und Unterschiede des Reflexverhaltens zwischen rechts und 
links sich einstellen. Die Rückkehr der Sensibilität erfolgt nach den auf S. 398 
erläuterten Gesetzen. — Die Störungen der Blasen-, Mastdarmfunktion wie auch 
die vegetativen Ausfälle sind meist weniger schwer. Häufig besteht oder bleibt 
lediglich eine Erschwerung der Miktion. 
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Totale und partielle Querschnittsläsionen sieht man in reinster Form z. B. nach Stich- 
verletzung des Rs; doch können Frakturen der Wirbelsäule, Einbrüche der Wirbelkörper 


verschiedener Ätiologie, primäre Markschädigungen infolge degenerativer und entzündlicher 
Affektion sowie spinale Tumoren gleichfalls dieses Syndrom verursachen. 


2. Das Syndrom der Halbseitenläsion 
(BROWN-SEQUARD). 

Es liegt in der Natur dieser Läsionen, 
welche das R nur halbseitig unter- . 
brechen, daß sie in klassischer Reinheit 
ziemlich selten vorkommen. Aber auch 
weniger typische Formen lassen in der 
Regel immer noch die charakteristischen 
Merkmale dieses Syndroms erkennen. 
Diese setzen sich zusammen aus Sym- 
ptomen, die verursacht sind durch die 
einseitige Unterbrechung: 

1. Derabsteigenden Pyr.B. und anderer 


zentrifugaler Bahnen; 
2. der aufsteigenden sensiblen Bahnen 


und 
3. der im Läsionsniveau ein- und aus- 


tretenden Fasern und der Zerstörung der 


grauen Substanz. 
Ad1. Die Unterbrechung der Pyr.B. führt 

zu gleichseitiger spastischer Lähmung unterhalb 

der Läsionsstelle (unter Umständen nach vor- 


übergehender schlaffer Lähmung infolge Shock- 
Die Läsion vegetativer Bahnen 


wirkung). 

äußert sich — wie beim Querschnitt — in 
gleichseitigen distalen Zirkulations- und Sekre- 
tionsstörungen. 


Ad 2. Die Zerstörung der Hinter- und 
Kleinhirnseitenstränge führt zu gleichseitiger 
schwerer Störung der Luageempfindung der 
gelähmten Glieder bzw. zu Ataxie und gelegent- 
lich Hypotonie in den noch oder wieder be- 
weglichen Extremitäten; ferner zu Störungen 
auch der Oberflächensensibilität und zu einer 
meist flüchtigen Hyperästhesie besonders für 
schmerzhafte Reize (vgl. S. 398). 

Die Zerstörung des Tr. spinothalamicus 
führt infolge der Kreuzung seiner Fasern 
alsbald nach ihrem Eintritt ins R zu einer 
kontralateralen, also gekreuzten Lähmung be- 
sonders für Schmerz- und Temperatur- und in 
BE eerem Maße auch der Berührungsempfin- 

ung. 
Ad3. Die Zerstörung der öm Herdbereich 
eintretenden hinteren Wurzeln führt zu einer 
totalen gleichseitigen segmentär angeordneten 
Oberflächenanästhesie, welche die obere Be- 
grenzung der gleichseitigen Lähmung bildet 
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Abb. 33. Schema der sog. BROWN-SEQUARD- 
schen Halbseitenlähmung des Rückenmarks 
(rechtsseitige Brustmarkverletzung). 
(Nach E. MÜLLER: Aus Handbuch der 
inneren Medizin, Bd. V/1l.) 


Motorische und vasomotorische Lähmung. 
—— Oberflächenempfindungsstörung (Analgesie 
und Thermanästhesie). |||||| Tiefenempfindungs- 
störung (Verlust der Lage- und Bewegungs- 
empfindungen.,. === Radikuläre oder segmen- 
tale Anästhesie für alle Empfindungsqualitäten 
am Rumpf. Hyperästhetische Zonen am 
Rumpf. 


und die genaue Segmentdiagnose der Läsion gestattet. Im Fall einer Mitläsion des Vorder- 
horns könnensich auch gleichseitige motorische Ausfallserscheinungen im Sinne einer segmen- 
talen schlaffen Parese an der oberen Grenze der Lähmung finden. Abb. 33 zeigt am Körper- 
schema die Verteilung der für einen Brown-Sequard typischen Ausfälle. 

Atiologisch kommen die gleichen Schädlichkeiten in Betracht, welche ein Querschnitts- 


syndrom verursachen können. 
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3. Das Kompressionssyndrom. 

Unter dieser Bezeichnung werden die vielerlei Symptome zusammengefaßt, 
welche entstehen können, wenn ein Druck von außen auf das R wirkt. Ein 
solcher Vorgang wird sich äußern an dem das R umgebenden Subarachnoidal- 
raum, daher also am. Liquor cerebrospinalis, den ein- und austretenden spinalen 
Wurzeln und dem R selbst. 

Als Frorssches Syndrom bezeichnet man die Reaktion am Liquor auf den 
Verschluß des subarachnoidalen Raumes (spinaler Block). 

Starke Eiweißvermehrung bisweilen mit Xanthochromie bei geringer oder fehlender 
Zellvermehrung ist der typische Befund im Liquor distal von, der Kompressionsstelle, während 
oral von ihr der Liugor entweder normal oder nur gering verändert ist. Die Art des kom- 
primierenden Agens ist dabei natürlich insofern wesentlich, als z.B. ein entzündlicher 
Prozeß den Liquor auch sonst verändern kann. Auch wird der Liquorbefund bald mehr, 
bald weniger ausgesprochen sein, je nachdem, ob es sich zum einen kompletten oder 
inkompletten Block handelt. Darüber gibt auch die Prüfung des Liquordruckes Aufschluß. 
Künstliche Drucksteigerung im Schädelinnern durch Kompression der Vena jugularis 
teilt sich dann dem Liquor distal vom Block nicht mit; das QUECKENSTEDTsche 
Phänomen ist negativ, oder der Druckanstieg erfolgt pur langsam und gleicht sich ent- 
gegen der Norm nur ganz allmählich oder überhaupt nicht völlig aus; dies beim in- 
kompletten Block. 

Die ersten klinischen Kompressionsymptome gehen in der Regel von den 
hinteren Wurzeln aus und bestehen in jenen segmental angeordneten Hyper- 
ästhesien und -algesien, wie wir sie auf S. 394 kennengelernt haben. Je nach dem 
Sitz und der Art des komprimierenden Agens können die Reizsymptome mehr 
ein- oder doppelseitig sein. Das letztere ist fast stets der Fall bei vom Knochen 
ausgehenden Druckwirkungen. Wurzelschmerzen sind besonders ausgeprägt bei 
Kompressionen der (auda equina. — Sensible Ausfälle segmentaler Anordnung 
— meist Hypästhesien für alle Qualitäten — stellen sich erst ein, wenn mehrere 
Wurzeln in die Läsion einbezogen worden sind. Die Erfahrung lehrt, daß die 
genannten Sensibilitätsstörungen durch Affektion der Wurzeln in der Höhe 
ihres Austrittes aus dem Mark und nur unter besonderen lokalen Bedingungen 
an der Stelle ihres Durchtrittes durch die Wirbellöcher verursacht werden. 
Das ist wichtig für die Höhendiagnose einer Kompression. — Reizerscheinungen 
seitens der motorischen Wurzeln sind viel seltener und kommen mit Vorliebe bei 
Kompression der Cervical-, Lumbalanschwellung und der Cauda vor (Muskel- 
zuckungen, Kontrakturen). Sind mehrere motorische Wurzeln affiziert oder 
besteht eine Kompression der Vorderhörner, so treten segmentale schlaffe Läh- 
mungen auf, bei Halsmarkkompression z. B. mit Vorliebe an den kleinen Hand- 
muskeln. (Atrophische Lähmungen stellen sich jedoch nicht selten auch ober- 
halb oder unterhalb des eigentlichen Kompressionsniveaus ein, was ihren 
lokaldiagnostischen Wert vermindert.) 

Die meist später auftretenden Marksymptome betreffen zunächst häufig 
nur die Sensibilität. Nicht selten sieht man zunächst nur Parästhesien und 
Schmerzen vor allem in den distalen Gebieten. Mit Fortschreiten der Kompression 
treten spinale Sensibilitätsausfälle bisweilen auch dissoziierter Art auf. In der 
Regel beginnt die Sensibilitätsstörung distal, ist gliedabschnittsweise begrenzt 
— schneidet also im Beginn, z.B. am Fußgelenk ab — und zeigt sprung- 
haftes Fortschreiten oralwärts (vgl. S. 398). Schließlich erreicht die spinale 
Hyp- oder Anästhesie die Höhe der segmentalen Ausfälle. Auffällig lange 
bleibt bisweilen die Empfindung in den letzten Sacralsegmenten erhalten. — 
Spinale Motilitätsstörungen treten meist nach den Sensibilitätsstörungen auf. 
Eigenreflexsteigerung und Auftreten pathologischer Reflexe (Babinski usw.) 
machen den Anfang. Ihnen können ein- oder doppelseitige, distal beginnende 
spastische Paresen, die Beuger in der Regel vor den Streckern befallend, folgen. 
Der Ausgang ist die spastische Paraplegie mit Kontrakturen (vgl. S. 408). Im 
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Abb. 343—h. Schematische Darstellung von 

Läsionsherden in der Med. oblongata, der 

Brücke und dem Mittelhirn, welche zu typi- 

schen klinischen Syndromen führen. (Unter 

Benützung der neurologischen Wandtafeln 
von MÜLLER-HILLER-SPATZ.) 
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Verlauf beobachtet man oft jene charakteristischen spontanen Massenbewe- 
sungen, die, zumal wenn sie mit Schmerzen verbunden sind, den Kranken vor 
allem des Nachts sehr quälen können. Die Kompressionslähmung geht so gut 
wie immer mit einer Lähmung von Blase und Mastdarm einher. ‚Impera- 
torischer Harndrang‘“ mit Erschwerung des Wasserlassens pflegt ihr voraus- 
zugehen. 

Kompressionen machen nicht so selten das Bild eines Brown-Sequard, während der 
akute totale Querschnitt zu den Seltenheiten gehört und auf einen plötzlichen Wirbeleinbruch 
oder einen malignen Tumor hinweist. 

Der dem Kompressionssyndrom zugrunde liegende Vorgang im R ist nicht so sehr 
das Resultat einer grobmechanischen Quetschung als vielmehr einer allmählich zunehmenden 
Zirkulationsstörung, infolge deren es zu R-Schwellung, einem Ödem und myelomalaeischen 
Prozessen kommt. Den Endzustand eines solchen destruktiven Vorganges haben wir als 
„totalen bzw. partiellen Querschnitt“ kennengelernt. — Aus der Zahl der Prozesse, die zum 
Kompressionssyndrom führen können, seien genannt: Traumen, Erkrankungen der Wirbel- 
säule, vor allem die Caries, extramedulläre Tumoren, Gummen, meningitische Prozesse, 
bisweilen in Form einer Meningitis serosa adhaesiva. 


4. Syndrome seitens der Medulla oblong., des Pons und Mittelhirns 


sind besonders interessant wegen der eigenartigen Verknüpfungen ver- 
schiedenster Symptome zu charakteristischen Krankheitseinheiten. Ist ihre 
Häufigkeit — in der Regel beruhen sie auf umschriebenen Zirkulations- 
störungen — auch nicht groß, so kommt ihnen doch eine erhebliche lehr- 
hafte Bedeutung zu. Man vergegenwärtige sich die Symptome an Hand der 
Abb. 34&a—h und 14—20. Die klinisch besonders eindrucksvollen Lähmungen 
von Hirnnerven einer Seite kombiniert mit kontralateralen Extremitätenlähmungen 
motorischer aber auch sensibler Art nennt man Hemiplegia alterna. 


a) Bulbäre Syndrome. 

1. Spastische motorische Tetraplegie (infolge Läsion der Pyr.B. im Feld ihrer Kreuzung). 

3. Homolaterale schlaffe Lähmung der Zunge, des Trapezius und Sternocleidomast. 
(infolge XI. und XII. Wurzelläsion) mit homo- und besonders kontralateraler Ataxie und 
Beeinträchtigung kontralateraler Berührungsempfindungen (infolge Läsion der Schleifen- 
bahnen vor und nach ihrer Kreuzung). 

3. Homolaterale Hypoglossusparese (infolge Läsion der XII. Wurzelfasern) mit kontra- 
lateraler spastischer Hemiplegie (Pyr.B.-Läsion) und evtl. Tiefen- und Berührungsempfin- 
dungsstörungen (infolge Läsion der Schleife). 

4. Doppelseitige schlaffe Lähmung der Zungenmuskulatur (infolge Zerstörung beider 
. Hypoglossuswurzeln) und schwere Tiefensensibilitätsstörungen mit Ataxie am ganzen Körper 
(infolge Läsion des mittleren Schleifenareals). 

5. Homolaterale Anästhesie im Gesicht (infolge Läsion der Subst. gelatinosa und der 
Radix spin. n. trigemini), homolaterale Gaumen-, Pharynx- und Kehlkopf- (inkonstant) 
Lähmung (infolge IX. und X. Kern- bzw. Wurzelfaserlähmung); homolaterale hemicere- 
bellare Symptome (infolge Läsion des Corpus restiforme und der Tr. spinocerebellares); 
kontralaterale Analgesie und Thermanästhesie (infolge Läsion des Tr. spinothalam.) (WALLEN- 
BERGsches Syndrom beim Verschluß der A. cerebelli inf. post.). 

Bulbäre Syndrome, bei denen schlaffe Lähmungen der motorischen Hirnnerven 
im Vordergrund stehen, und die klinisch vor allem mit Schluck-, Kau- und Sprach- 
störungen — Dysphagie und Dysarthrie — einhergehen, bezeichnet man als 
Bulbärparalyse. In akuter Weise kann dies Syndrom infolge lokaler Zirkulations- 
störungen entstehen. Als einem eigenen, progredienten Krankheitsbild werden 
wir ihm unter der Bezeichnung ‚‚progressive Bulbärparalyse‘ wieder begegnen 
(vgl.78.589). 

b) Pontine Syndrome. 

6. Homolaterale Gesichtslähmung' vom peripheren Typ mit Lähmung des M. 'rectus 
externus des Auges und konjugierter Blicklähmung nach der Herdseite (infolge Läsionen 
der pontinen Facialisfasern, desVI. Kernes und des Fasc. longitud.) mit kontralateraler Störung 
der Oberflächensensibilität (infolge Läsion der med. Schleife [FovıLLesches Syndrom]). Bei 
inkompletter Läsion des hinteren Längsbündels kann Nystagmus nach der Seite der 
Lähmung auftreten. 
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6a. (Vgl. Abb. 11.) Infolge gleichzeitiger Läsion der Pyr.B. und der supranukleären 
corticobulbären Fasern zum VII. Kern ergibt sich das Bild einer homolateralen Gesichts- 
und kontralateralen motorischen Extremitätenlähmung (MILLARD-GUBLERSche Lähmung). 
Wird durch einen ähnlich lokalisierten Herd, öfter aber durch eine Läsion der betreffenden 
Strukturen durch Druck von außen der Facialis nicht gelähmt, sondern gereizt, so findet 
sich statt Kombination mit Gesichtslähmung eine solche mit Gesichtskrämpfen (BRISSAUD- 
sches Syndrom). 

7. Homolaterale Gefühlslähmung im Gesicht und Kaumuskellähmung (infolge Zerstörung 
der V.-Wurzelfasern) mit kontralateraler Hemiplegie einschließlich Gesicht und Zunge (infolge 
Läsion der Pyr.B. [corticospinale und -bulbäre Bahnen zum VI. und XII. Ker]). 

8. Homolaterale V.-Lähmung mit kontralateraler Hemianästhesie (infolge Läsion der 
Lemn. med. /Hemianaesthesia cruciata]). 

9. Kontralaterale spastische Lähmung der Extremitäten wieder einschließlich Gesicht und 
Zunge wie bei 7.; dazu kontralaterale Sensibilitätsstörungen (infolge Läsion des Lemn. med.). 


e) Mittelhirnsyndrome. 


10. Homolaterale Lähmung der vom Oculomotorius innervierten Augenmuskeln mit 
kontralateraler Hemiplegie einschließlich Gesicht und Zunge (WEBERsche Lähmung). 

11. Homolaterale III-Lähmung wie bei l., aber mit kontralateralem Tremor oder chorea- 
tischen oder athetotischen Bewegungsstörungen (infolge Läsion des Nucl. ruber, BENEDIKT- 
sches Syndrom). Bisweilen findet sich durch Übergreifen der Läsion auf den Lemn. med. 
auch eine kontralaterale Hemihypästhesie, das Gesicht inbegriffen. 

12. Läsionen in diesem Areal können, je nachdem ob sie die vorderen oder hinteren Vier- 
hügel, die Augenmuskelkerne, den Fasc. longit., das Brach. conjunct. oder die mediale 
Schleife einbeziehen zu den verschiedensten Ausfällen führen. So kommen dabei vor: 
nukleäre Augenmuskellähmungen, Blicklähmungen (auch konjugierte Lähmung beim Blick 
nach oben), evtl. Reizerscheinungen (Nystagmus), Hörstörungen, Chorea und Sensi- 
bilitätsstörungen. 


XIII. Die klinisch wichtigen Formen der Störungen des Erkennens, 
Handelns und der Sprache, ihre Symptomatologie und Lokalisation. 


In diesem Kapitel werden Störungen von Teilfunktionen des geistigen Lebens behandelt, 
die sich bei bestimmten Großhirnläsionen einstellen. Da ist zunächst zu fragen, ob man die 
Eigenarten solcher Störungen mittels einer rein anatomisch-physiologischen also streng 
naturwissenschaftlichen Betrachtungsweise überhaupt völlig verstehen kann. Wenn wir 
bedenken, daß die Verwertung all der mannigfachen Eindrücke, die wir fühlend, sehend und 
hörend von unserer Umwelt erfahren, unser menschliches Verhalten nicht etwa in der Weise 
eines rein physiologisch ablaufenden Reflexgeschehens bestimmt, sondern daß wir uns 
selbst in unserem Milieu erleben, d.h. unserer selbst bewußt sind und unser Verhalten in 
schöpferischer Weise gestalten, so wird uns klar, daß damit die Grenzen des rein Physiologi- 
schen überschritten sind und daß eine psychologische Betrachtungsweise da nicht zu ent- 
behren ist. In dieser Verquickung von körperlichen und geistigen Prozessen, in dem seit 
jeher die Menschheit bedrängenden Leib-Seele-Problem liegt die große Schwierigkeit, 
die Störungen des Erkennens, Handelns und vor allem der Sprache als das zu erkennen 
und zu beschreiben, was sie ihrem Wesen nach sind. 

Vor den grundlegenden Forscherarbeiten eines BROCA, WERNICKE, LIEPMANN, um nur die 
bedeutendsten Pioniere zu nennen, war man geneigt, die Defekte, die uns hier beschäftigen, 
als Störungen der Intelligenz aufzufassen. Menschen, die nicht erkannten oder verstanden, 
was sie doch offenbar sahen und hörten, erschienen einfach verwirrt, ihrer Orientierung 
oder ihres Verstandes beraubt, und wer nicht mit Worten oder Gebärden sich seiner Umwelt 
verständlich machen konnte, schien verblödet. Erst die systematische Analyse solcher 
Störungen zeigte, daß hier ganz bestimmte Leistungen gestört waren, wodurch die Intelligenz 
des Betroffenen — zumal bei längerer Dauer einer solchen Störung — zwar sekundär 
beeinträchtigt wurde; daß von einem primären Intelligenzdefekt jedoch keine Rede sein 
konnte. So kam man dazu, psychologisch gesonderte Teilfunktionen des geistigen Lebens — 
solche. die sich bei dem oder jenem Kranken gestört erwiesen — in bestimmte Territorien 
der Großhirnrinde zu lokalisieren. In dieser Einschachtelung psychischer Phänomene 
verfiel man, beeinflußt von den überzeugenden und auch heute noch mustergültigen Dar- 
stellungen vor allem BRocAs, bald der kritiklosen Übertreibung. Schon der berühmte 
H. Jackson hatte aber darauf hingewiesen, daß die Lokalisation eines Schadens, der die 
Sprache zerstört und jener der Sprache selbst zwei verschiedene Dinge sind. Das Interesse 
daran, die im klinischen Krankheitsbild verkörperten Störungen geistiger Partialfunktionen 
mit beorenzten Hirnläsionen in Beziehung zu setzen, hatte eine Zeitlang vergessen lassen, 


daß eben dies klinische Bild nicht nur den jeweiligen Verlust einer bestimmten Fähigkeit, 
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sondern — was ja vor allem im Bereich des geistigen Verhaltens mindestens so wichtig ist — 
auch zugleich die Reaktion des individuellen Gehirns, ja des gesamten Individuums, auf die 
Schädigung darstellt. Hierbei spielt natürlich der Zustand des Gesamtzentralnerven- 
systems, d.h. eines verbrauchten gegenüber einem gesunden, eines alten, womöglich diffus 
arteriosklerotischen Hirns, im Vergleich zu einem jungen und normal ernährten Hirn eine 
erhebliche Rolle. Selbstverständlich ist zu bedenken, wieweit eine lokale Hirnläsion — 
z. B. eine Erweichung — benachbarte Hirnregionen in Mitleidenschaft zieht. In den frühen 
Stadien einer Zirkulationsstörung wird das weit mehr der Fall sein als in späteren (v. 
MONAKOW bezeichnete diese Fernwirkung als Diaschisis). Man rückte also das Zentralnerven- 
system wieder in seiner ,‚Ganzheit‘ in den Vordergrund und forschte nach Gesetzmäßigkeiten, 
die sich beim ‚Abbau seiner Funktion“ ergeben. Um ein praktisches Beispiel zu nennen, 
untersuchte man, ob eine bestimmte Störung der Sprache, z. B. die Perseveration, d. h. das 
krankhafte Klebenbleiben an einem sprachlichen Ausdruck sich nicht erkennen ließe aus 
der gestörten Fähigkeit überhaupt, auf wechselnde Eindrücke unter gleichzeitiger Unter- 
drückung oder Ausschaltung der Nachwirkung zuvor gebotener Reize zu reagieren. Wichtige 
Erkenntnisse verdanken wir da vor allem den Arbeiten von GoLDSTEIN und anderen For- 
schern, die unter dem Einfluß der sog. ‚‚Gestaltpsychologie‘‘ die Auswirkung einer Läsion 
auf die ‚„‚Ganzheit‘, den gesamten Menschen als das Problem hinstellten. Fraglos ist man 
in dieser Forschungsrichtung der Auffindung allgemeiner Gesetze nähergekommen; Gesetze, 
die nicht nur für das Geistige gelten, sondern — wie H. JACKsoN in seinen rein physio- 
logischen Arbeiten über den Abbau der Funktion bereits gezeigt hat — auch im Bereich 
des Körperlichen wirksam sind. Die Tendenz freilich, unter einseitiger Einstellung auf 
die ‚„‚Ganzheit‘“ die Störungen isolierbarer Elemente des seelischen Erlebens, also seine 
Gliederung zu vernachlässigen, dürfte genau so einseitig sein, wie jenes übertriebene loka- 
lisatorische Verfahren, das man heute scherzhaft als ‚„Hirnmythologie‘“ bezeichnet. Man 
darf nicht vergessen, daß verschieden lokalisierte Hirnläsionen sich durchaus nicht nur in 
einem veränderten Gesamtverhalten äußern, sondern daß sie in höchst charakteristischer 
Weise zu klar definierbaren Störungen führen, daß mit GoLDSTEINs Worten „‚der Örtlichkeit 
für die Ausgestaltung eines bestimmten Symptomenbildes eine wesentliche Bedeutung zukommt“. 
Wie ISSERLIN erst neuer dings hervorgehoben hat, haben die Forschungen gerade der letzten 
Zeit die Notwendigkeit genauester Analyse der Art der Störungen erwiesen. ‚‚Aus einer 
solchen Analyse des psychischen Systems, der Lokalisation der Störung in diesem, werden 
wir, wenn die Störung sich als endgültig einer bestimmten körperlicher Läsion zugeordnet 
erweist, auch Schlüsse auf die Lokalisation der Funktion hinsichtlich der Zuordnung zum 
Somatischen machen dürfen.‘“‘ In dieser eingeschränkten Form kommt die Lokalisation 
wieder zu ihrem Recht. 


Wenn wir uns nun nach einem solchen natürlich höchst kursorischen Über- 
blick über die Problematik des vorliegenden Gebiets der Erkennung und Beur- 
teilung klinisch gegebener Tatsachen zuwenden, so kann das nur in größter 
Beschränkung geschehen. Jene notwendige psychologische Analyse, wie sie 
zum völligen Verständnis mancher dieser Störungen notwendig wäre, muß wenigen 
fachlich Geschulten überlassen bleiben. Der Student und auch der Arzt im all- 
gemeinen werden sich darauf beschränken müssen und auch dürfen, nach Haupt- 
symptomen in einem derartigen Krankheitsbild zu fahnden. Zu ihrer Heraus- 
schälung aus dem oft auf den ersten Eindruck sehr verwirrenden Verhalten 
eines Kranken soll die folgende Beschreibung der wichtigsten Phänomene 
agnostischer, apraktischer und aphasischer Störungen verhelfen. 


1. Die taktile Agnosie (reine Tastläihmung Wernıckss). 

Echte, reine Fälle dieser Art sind wohl sehr selten. Die Störung besteht in 
dem Unvermögen des Kranken, Gegenstände, deren verschiedene Qualitäten er 
richtig fühlt, trotzdem nicht zu erkennen, d.h. weder ihre Wortbezeichnung noch 
auch ihre Bedeutung im Rahmen einer Handlung zu wissen, während ein Blick 
auf denselben Gegenstand sowohl Namen wie Bedeutung sogleich vergegen- 
wärtigt. Offenbar kann bei einer derartigen Störung eine Art Amnesie, wohl 
das Unvermögen gerade vom Tastsinn her, an den in vielfachen Spuren und 
Funktionsverknüpfungen organisierten Gedächtnisschatz heranzukommen, eine 
gewisse Rolle spielen; häufiger aber dürfte es sich um eine Störung der an sich 
so komplizierten Auffassung, handeln. Dabei ist unter anderem auch an eine 
mangelhafte Verknüpfung von Einzelempfindungen oder eine gestörte simultane 
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Erfassung räumlich getrennter Eindrücke zu denken. Sehr oft sind Tiefensensi- 
bilitätsstörungen mit agnostischen Symptomen vergesellschaftet. 


Pathologisch-anatomisch kommen am ehesten Läsionen im linken Parietalhirn nahe 
der hinteren Zentralwindung als Ursache des klinischen Syndroms in Betracht. 


2. Die optische Agnosie (Seelenblindheit Lissauers). 


Auch für die optische Agnosie gilt, daß Störungen der Perzeption, Auffassung 
und des Erkennens zu trennen sind. Das ist freilich mitunter sehr schwer bis 
unmöglich, weil — wie es sich vor allem bei Untersuchungen mit verfeinerter 
Methodik zeigt — die Fälle oft nicht rein sind. Zu prüfen ist die Sehschärfe, 
die oft vermindert ist, deren selbst erhebliche Einschränkung allein jedoch 
nicht imstande ist, das Bild der Seelenblindheit hervorzurufen. Gesichtsfeld- 
defekte, zentrale wie konzentrische Skotome, aber auch die (rechtsseitige) 
Hemianopsie müssen in ihrer Bedeutung, die letztere besonders für das Erkennen 
der Schrift, richtig gewertet werden. 

Optische Agnosie im engeren Sinn ist die Störung der psychischen Ver- 
arbeitung von Gesichtseindrücken, des Erkennens an sich wahrgenommener 
Dinge. Es kann das Erkennen von Objekten, Vorgängen oder Symbolen (Schrift 
und Schriftzeichen, Alexie) gelitten haben. Farben werden von optisch Agnosti- 
schen zumeist richtig perzipiert, d.h. sie können sortiert werden, während ihre 
Benennung erschwert sein kann, wobei eine amnestisch aphasische Komponente 
der Störung auszuschließen ist. Alexie (vgl. unten) ist fast stets bei der Agnosie 
vorhanden (v. STAUFFENBERG). Auffallend ist, daß die Kranken oft aus ihrer 
Erinnerung Sehobjekte schildern, sogar zeichnen können, während sie doch 
angesichts des gleichen Gegenstandes versagen. Offenbar verhelfen ihnen begriff- 
liche und kinästhetische Vorstellungen, weniger solche bildhaft optischer Art 
zu dieser Leistung. Der Agnostische ist durch seine Störung in seinem Ver- 
halten zur Umwelt, die ihn distanziert, fremd, bisweilen beängstigend beein- 
druckt, meist schwer gestört. Mit der Zeit leidet auch Merkfähigkeit, Gedächtnis, 
die Intelligenz überhaupt. In manchen Fällen findet man jedoch eine im Gegen- 
satz zu der Schwere der Störung erstaunlich geringe Krankheitseinsicht, ein bei 
corticalen Hirnläsionen überhaupt nicht seltenes Vorkommen. 


Eingehendere Beschäftigung mit solchen Kranken läßt erkennen, daß eine Reihe der 
vorhandenen Störungen im Bereich des Optischen besonders deutlich auftretenden sog. 
„Grundveränderungen“ entspringen. Dazu gehört unter anderem eine Erschwerung der 
Fixation und der vor allem optischen Aufmerksamkeit, die sich unter anderem darin äußern 
kann, daß ruhende Dinge schlechter erkannt werden als bewegte; Störung in der simultanen 
Erfassung von ‚Gestalten‘, an deren Stelle das Aneinanderfügen noch erkannter optischer 
Details oder Kombinieren als Umwegsleistung treten kann; mangelhafte ‚„‚Figur-Hinter- 
grund-Bildung“, so daß das Wesentliche nicht erkannt wird. Die Kompliziertheit einer 
Leistung beeinflußt die Agnosie in der Weise, daß vertraute Dinge und körperliche Objekte 
leichter erkannt werden, als wenn der Kranke mit ihm weniger gewohnten Dingen und 
Bildern konfrontiert wird. Auch das Zeitmoment kann die Leistung variieren, indem nur 
kurz dargebotene Objekte — etwa im Tachistoskop — nicht mehr erkannt werden. Der 
Einfluß der Gesamtsituation kann sich darin äußern, daß Leistungen wohl spontan, aber 
nicht auf Befehl vollbracht werden. Wir begegnen auch Perseverationen und optischen 
Fehlleistungen, bei welchen äußere Ähnlichkeits- und innere Beziehungen verschiedener 
gleichzeitig oder nacheinander dargebotener Objekte eine Rolle spielen (LissavEr). 

Hirnläsionen, die zu optischer Agnosie führen, betreffen in der Regel die Umgebung 
der Sehrinde. Meistens handelt es sich um Herde entweder in beiden Oceipitallappen oder 
dem linken allein, kombiniert mit einem Balkenherd. Auch Kombinationen von Oceipital- 
und Parietalläsionen wurden beobachtet, wie überhaupt eine strikte ‚‚Lokalisation“‘ der 
Seelenblindheit nicht möglich ist, sondern es sich meist um Läsionen in dem ganzen, jen- 
seits der Sehrinde gelegenen Apparate handelt (v. STAUFFENBERG). 


3. Apraxie. 


Auf S. 386 wurde bereits bemerkt, daß zu dem Besitz eines regelrecht funk- 
tionierenden motorischen Ausführungsapparates der Mensch die Fähigkeit 
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erlernen muß, diesen Apparat für bestimmte, zum Teil selbst gesetzte Zwecke 
zu verwenden. Einfache Bewegungen, die ständig wiederholt werden, führen 
zu einer gewissermaßen nur auf den Impuls wartenden Verknüpfung durch 
Übung zusammengefügter innervatorischer Elemente. Es bildet sich ganz 
unbewußt mit der Zeit ein Können der Nervensubstanz aus, beruhend auf einem 
sog. „‚kinetischen Gedächtnis“, worunter LIEPMANN, der Begründer der Lehre von 
der Apraxie, die Summe funktionell entstandener sensomotorischer Kombina- 
tionen — Engramme genannt — verstanden wissen will. Für alle komplizierten, 
zweckhaften Handlungen müssen wir uns dieses Gedächtnis für die Gliedkinematik 
in innigster Verbindung mit dem übrigen Hirn vorstellen; denn nur so gewinnt 
unsere nervöse ‚Zentrale‘, letzthin unser Ich die Verfügbarkeit über den 
gesamten Bewegungsapparat. — Die ‚Unfähigkeit bei erhaltener Beweg- 
lichkeit zu handeln, d.h. die beweglichen Körperteile zweckmäßig zu bewegen“ 
ist die Störung, welche LIEPMANN als Apraxie definiert hat. 


Eine Parese, eine Ataxie oder irgendeine andere Störung, welche die normale ‚,Beweg- 
lichkeit‘ z. B. einer Hand verhindert, führt also nicht zum klinischen Bild einer Apraxie. 
Wohl aber werden wir nach dem zuvor Gesagten eine solche erwarten dürfen, wenn jene 
sog. „‚kinetischen Engramme‘‘ oder ihre Verbindung mit dem übrigen Hirn oder aber schließ- 
lich die im Hirn vor sich gehenden geistigen Prozesse, welche zum Entstehen eines sog. 
„Handlungsentwurfs‘ notwendig sind, durch eine Läsion gestört worden sind. Unter einem 
solchen Handlungsentwurf versteht man die geistige Vergegenwärtigung — den ideatori- 
schen Entwurf — der zeitlichen Reihenfolge wie der räumlichen und optischen Beziehungen 
der verschiedenen Teilakte, welche in einem einheitlichen Handlungskomplex enthalten 
sind. Je nach dem Grade der Übung wird der ideatorische Entwurf im ganzen oder seinen 
Teilen bewußt oder unbewußt (Entstehung sog. Bewegungsformeln) vollzogen. Die Stö- 
rungen der Ideation einer Handlung können mannigfacher Art sein; ist doch das Zustande- 
kommen eines richtigen Handlungsentwurfs nicht nur an die Intaktheit gnostischer Fähig- 
keiten, also visueller, akustischer und kinästhetischer Engramme, sondern auch an eine zum 
zweckvollen Handeln erforderliche bestimmte Gesamteinstellung der Persönlichkeit — 
Konzentration auf ein Ziel — gebunden. Je schwieriger und ungewohnter eine Handlung, 
um so eher können dann ideatorisch apraktische Entgleisungen eintreten. Auch Ermüdung 
und erschwerte Einstellung auf eine neue Aufgabe, die dann zu Perseverationen führt, können 
sich störend bemerkbar machen. Die Situation, in der ein Kranker eine bestimmte Aufgabe 
zu lösen hat, ist schließlich unter Umständen entscheidend. Eine bestimmte, willkürlich 
intendierte Handlung kann unmöglich sein, obwohl ganz die gleiche Aktion als unbewußt 
automatisches Verhalten oder unter dem Einfluß eines Affektes fehlerlos gelingt. So ist auch 
reizgebundenes Hantieren am Objekt leichter und unter Umständen weniger gestört als etwa 
die Ideation einer Handlung nur unter Zuhilfenehmen von Vorstellungen. Im ersten Fall 
unterstützen die sinnlichen Eindrücke den geistigen Prozeß. Apraktische Störungen, die 
nur bei spontanem Handeln, nicht aber bei Bewegungsnachahmung auftreten, bezeichnet 
man als ammestische Apraxie. 

Entgegen den Defekten des Handlungsentwurfs ist bei den sog. ‚‚kinetischen Apraxien“ 
die Übertragung der Ideation auf das Motorium gestört, sei es, daß eine Läsion den Weg 
der Impulse zu den ‚‚kinetischen Engrammen“ versperrt oder diese selbst lädiert sind. Wie 
sehr man sich auch hüten soll, rein gedanklich abstrahierte Leistungen geistiger Qualität 
im Hirn zu lokalisieren, so klar erweist doch gerade jene erstere Form kinetischer Apraxie, 
die man ideokinetische Apraxie bezeichnet, daß die grundlegenden physiologischen Prozesse 
sich auch auf bestimmte Hirnterritorien beziehen lassen. LIEPMANN hat in seinen klassischen 
Untersuchungen bewiesen, daß die einen zweckhaften Bewegungsablauf leitenden Impulse 
beim Rechtshänder aus der linken Hemisphäre zu den motorischen Rindenfeldern ziehen 
und daß im besonderen diejenigen für die linke Körperseite die rechte Hemisphäre durch 
Commissurenbahnen des Balkens erreichen. Wie wir sehen werden, unterscheiden sich die 
ideokinetischen Apraxien von jener letzten — Form der gliedkinetischen Apraxie —, bei der 
die ‚„„Engramme‘“ selbst Schaden gelitten haben, überhaupt dadurch, daß bei ihnen in der 
befallenen Extremität nur die komplizierten Handlungen, nicht aber die elementaren Be- 
wegungsakte gestört sind. 


Die klinischen Formen der Apraxie. 


a) Die glvedkinetische Apraxie kann jedes Glied, theoretisch überhaupt jedes 
Gebiet willkürlich innervierter Muskulatur, also auch das Gesicht, befallen. 
Am leichtesten feststellbar sind die apraktischen Störungen freilich an der Hand. 
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Die Störung tritt gliedweise und einseitig auf, ohne daß die Muskulatur paretisch 
wäre oder irgendeine Sensibilitätsstörung vorliegt. Sie wird fehlerhaft inner- 
viert, so daß wie ataktisch aussehende Bewegungen resultieren. Die Störung 
zeigt sich bereits bei den elementaren Bewegungen ohne Objekt: Faustmachen, 
Fingerspreizen usw. und sofern sie die Kopf- und Gesichtsmuskulatur betrifft, 
bei willkürlichem Lidschluß, Schlucken, Zunge herausstrecken, Pfeifen usw. 
Komplizierte Handlungen, etwa mit Gegenständen, sind beeinträchtigt ent- 
sprechend der Störung der Elementarbewegungen. 

Man nimmt an, das leichtere Läsionen in der unmittelbaren Umgebung motorischer 
Rindenzentren, die noch nicht zu Lähmungen führen, diese Form der motorischen Apraxie 
verursachen. 

b) Die ideokinetische Apraxie, bei der die Übertragung des Handlungsent- 
wurfs auf ein einzelnes Glied oder auch eine ganze Körperhälfte gestört ist, 
ist dadurch gekennzeichnet, daß die bei der gliedkinetischen Form unmöglichen 
primitiven, zum Teil selbst die elementar-automatischen Bewegungen wie 
Kratzen, gereichte Gegenstände halten, bisweilen auch kompliziertere aber 
automatisch ablaufende Bewegungen, wie z. B. einen Knopf knöpfen, ganz gut 
ausgeführt werden. Der Kranke versagt jedoch, sowie er Bewegungen mit dem 
apraktischen Glied willkürlich, zu einem bestimmten Zweck, oder auf Befehl, 
oder sogar nur nachahmend ausführen will. Mit der gesunden Hand wird die 
Leistung unter Umständen fehlerlos vollbracht. Die Störung zeigt sich z. B. bei 
Bewegungen der Hände auf ein Ziel am oder außerhalb des Körpers, bei Aus- 
drucksbewegungen (Winken, Drohen, Salutieren, Schwören usw.), beim Mar- 
kieren von Objektsbewegungen (Geldzählen, Klavierspielen, Gewehranlegen 
usw.) und besonders eindringlich bei zusammengesetzten Verrichtungen wie 
Zigarre anzünden, einen Brief siegeln, sich einschenken. Dabei kommen 
Fehlleistungen und Bewegungsentgleisungen in großer Zahl vor, die den Kranken 
mitunter so ratlos machen, daß er Bewegungen mit dem. apraktischen Glied 
schließlich überhaupt unterläßt. 

c) Die ideatorische Apraxie erstreckt sich entgegen den „peripheren“ Formen 
auf alle Körperteile. Das Imitieren von Bewegungen kann trotz der Störung will- 
kürlicher Handlungen leidlich erhalten sein. Auch pflegt die eigentliche Glied- 
kinetik für einfache, vorwiegend automatisch ablaufende Handlungen ganz 
ungestört zu sein, wohingegen die einzelnen Komponenten einer komplizierten 
Handlung durcheinander geraten. Defekte und Fehlleistungen — besonders bei 
inkompletten Fällen — dokumentieren sich u. a. in Form der schon erwähn- 
ten Perseverationen, bisweilen auch einmal als Verharren in einer inner- 
vatorischen Leistung, z. B. im Händedruck. Ferner sieht man Vergröberung von 
Leistungen, in Gestalt einer Entdifferenzierung, sich Einschieben von besser 
erhaltenen primitiven und mehr automatischen Bewegungen an die Stelle einer 
komplizierteren Handlung. Es kommt auch vor, daß vor allem das räumliche 
Sichvorstellen im Zusammenhang einer Handlung defekt ist, so daß räumlich 
konstruktive Leistungen (z. B. beim Zeichnen, Zusammensetzen, Modellieren 
usw.) unmöglich werden. Die Beziehungen zur Agraphie sind noch nicht ein- 
deutig bestimmt. Der rechtshändig gliedkinetisch Apraktische ist natürlich zum 
rechtshändigen Schreiben außerstande. Der rechtsseitig ideokinetisch Aprak- 
tische kann unter Umständen einmal richtige Buchstaben schreiben, die aber 
meist nicht den gewollten entsprechen. — Reine Agraphien ohne apraktische 
Zeichen finden sich am ehesten bei Läsionen an der Grenze des Apraxiegebiets zum 
Temporallappen;; also vor allem bei G. angularis-Herden. Hierbei sieht man je 
nach dem Übergreifen des Herdes gegen den Oceipital- bzw. Temporallappen eine 
Kombination mit agnostischen (vor allem alektischen) bzw. sensorisch aphasischen 
Symptomen. Reine Angularisherde machen außer Agraphie eine amnestische 
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Aphasie (vgl. S. 461), Unfähigkeit mit Zahlen zu operieren und gelegentlich auf- 
fällige Störungen der Orientierung am eigenen Körper (z. B. sog. Fingeragnosic). 


4. Störungen der Sprache im allgemeinen. 

Das Wort Aphasie kennzeichnet alle sog. zentralen Störungen der Sprache 
im Gegensatz zu Störungen des Sprechens, wie sie als Folge von Störungen am 
Exekutionsapparat — der zum Sprechen notwendigen Muskulatur und ihrer 
Innervation — auftreten. Diese letzteren Störungen nennt man Dys- oder 
Anarthrien, wie man auch von skandierender, verwaschener usw. Sprache sowie 
von Stotiern und Stammeln spricht. BrocA hat sich ein unvergängliches Ver- 
dienst erworben, als er auf dieser prinzipiellen Scheidung von Störungen des 
„savoir““ von jenen des ‚„pouvoir“ seine Lehre von der Aphasie gründete. 

Die heute noch weithin gebräuchliche Nomenklatur der verschiedenen Formen 
der Aphasie spricht von subcorticalen, corticalen und transcorticalen Aphasien, 
Ausdrücke, die dem, der nicht mit den Originalarbeiten von WERNICKE und 
LICHTHEIM vertraut ist, leere Begriffe bleiben müssen. Aus der Brocaschen 
Lehre vom Vorhandensein eines eigenen Zentrums in der 3. linken Stirnwindung 
(vgl. Abb. la), in dem die Sprachbewegungsvorstellungen (motorische Erinnerungs- 
bilder = kinästhetische Engramme) lokalisiert gedacht wurden, hatte WERNICKE 
geschlossen, daß ein diesem sog. motorischen Sprachzentrum entsprechendes 
sensorisches Zentrum für die Wortklangbilder (Erinnerungsbilder der Wort- 
klänge) existieren müsse, das von ihm in den hintersten Abschnitt der obersten 
Schläfenwindung (vgl. Abb. la) lokalisiert wurde. Über diesen beiden corticalen 
Zentren stehend, dachten WERNICKE und LICHTHEIM sich die gesamte Hirnrinde, 
gewissermaßen als das Substrat des Verstehens und Denkens und der hierzu 
erforderlichen innigen Verbindungen jener Wortklang- und Wortbewegungs- 
vorstellungen, die WERNICKE als ‚‚Wortbegriff‘“‘ bezeichnete und die wir heute 
die zum Sprachverständnis wie zum Sprechen unentbehrliche ‚innere Sprache‘ 
nennen. Klinische Bilder, welche auf der Läsion jener beiden Zentren beruhen, 
sind die corticalen Aphasien; solche, welche infolge einer Störung der Verbindung 
zwischen dem BrocAschen Zentrum und dem motorischen Fxekutivsystem bzw. 
zwischen dem WERNIcKEschen Zentrum und dem akustischen Perzeptionsfeld 
in der Hrschtschen Windung entstehen, die subcorticalen Aphasien ; Syndrome, 
bei denen ohne Schädigung der beiden Zentren die „innere Sprache‘ sich als 
defekt beweist, werden als transcorticale Aphasien bezeichnet. Da sowohl in dem 
unterschiedlichen Verhalten corticaler zu subcorticalen Aphasien wie auch in 
dem Symptomenbild der transcorticalen A. die Störungen der inneren Sprache 
im Vordergrund stehen, soll — soweit es zum Verständnis dieser Dinge unbedingt 
notwendig ist — erörtert werden, worin diese Störungen der inneren Sprache 
eigentlich bestehen. 

Schon WERNICKE hatte das ganze Bewußtseinsorgan zur Bildung seiner sog. Wort- 
begriffe aus der Verknüpfung sensorischer, akustischer wie optischer und motorischer 
Engramme herangezogen. Viele spätere Forscher sind WERNICKE im Grunde gefolgt, wenn 
sie annehmen, daß aus der Sphäre der sinnlichen und motorischen Erinnerungsbilder etwas 
nicht mehr an die Perzeption und Exekution gebundenes sich heraushebe, wodurch über- 
haupt erst der freie Gebrauch der Sprache zum Denken und nicht reizgebundenen Sprechen 
möglich wird, und wenn sie diese Objektivierung des Sprachlautgeschehens in ein zentrales 
Sprachfeld jenseits der sog. Sprachzentren verlegen. Die in den letzten Jahren von mancher 
Seite betonte Loslösung des ‚„Wortbegriffs‘“‘ bzw. der ‚‚Wort- oder Sprachvorstellungen“ 
von allen sinnlichen Elementen ist nur in rein gedanklicher Abstraktion möglich; denn 
erlebt werden können diese Begriffe und Vorstellungen eben nur in Verbindung mit sinnlichen 
Qualitäten. — Aufgabe der inneren Sprache ist die innere Verarbeitung des Gehörten bzw. 
(Gelesenen sowie das sprachlich formulierte Denken, gleichgültig ob es zu einer sprachlichen 
Außerung führt bzw. dem Schreiben vorausgeht oder nicht. In der Differenzierung eines 
Gedankens mittels der der Sprache eigenen Darstellungsmittel, zu welchem vor allem die 


sinnvollen Gesetze der Grammatik und Syntax aber auch die sog. musischen (gefühlswertigen) 
Elemente der Sprache (Tempo, Rhythmus, Betonung, Modulation — die ganze Sprach- 
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melodie) zu rechnen sind, haben wir die fundamentalste Funktion der inneren Sprache zu 
sehen. 


Diejenigen Störungen, welche schon WERNICKE zur Annahme seiner ‚„Wort- 
begriffe‘ geführt hatten, und die uns noch heute Hinweise auf Störungen der 
„inneren Sprache‘ sind, haben wir in der Paraphasie, den mit Aphasien ver- 
bundenen Schreib- und Lesestörungen, dem defekten Nachsprechen und schließ- 
lich den bei corticalen motorischen Aphasien auftretenden Behinderungen des 
Sprachverständnisses (und umgekehrt) zu sehen. — Die Ausgedehntheit der dem 
Sprachprozeß dienenden Strukturen macht es verständlich, daß auch nicht 
lokalisierbare und mehr diffuse Hirnstörungen sich an der inneren Sprache 
äußern können. Die hierbei zutage tretenden Eigenheiten eines gesetzmäßigen 
„Funktionsabbaues“ äußern sich darin, daß einerseits die höheren Leistungen 
vor den elementaren Leiden, und andererseits Ausfälle auftreten, welche ledig- 
lich die fehlerhafte Leistung eines verstümmelten Gehirns dokumentieren und 
sich am sprachlichen besonders leicht auswirken. Das auf S. 459 hinsichtlich 
der ideatorischen Apraxie Gesagte findet sinngemäße Anwendung auch auf die 
Störungen der inneren Sprache. — Häufig beobachtet man Kranke, denen einzelne 
Worte, namentlich Bezeichnungen von Gegenständen, aber auch Eigennamen 
fehlen. Diese Störung, der man andeutungsweise in höherem Alter aber in aus- 
geprägter Form bei lokalisierten wie auch mehr diffusen cerebralen Schädi- 
gungen verschiedenster Art (Arteriosklerose!) begegnet, nennt man amnestische 
Aphasie. Solche Kranke zeigen oft auch Störungen des Sprachverständnisses 
für kompliziertere, vor allem abstrakte Satzinhalte. Dabei werden die 
fehlenden Worte, wenn vorgesagt, sofort erkannt und auch richtig nach- 
gesprochen. Das spontane Sprechen ist bei Läsion der inneren Sprache 
überhaupt früher gestört als reizgebundenes, automatisch ablaufendes oder 
der Affektäußerung dienendes Sprechen und das Nachsprechen. Solche Kranke 
können zum Zweck einer Äußerung, die einem Gefühlsausbruch dient, Worte 
und ganze Sätze sagen, während ihnen die gleichen Worte zur Formulierung 
von Gedanken und rein sprachlicher Äußerung fehlen. Die Intaktheit des ein- 
zelnen Wortes leidet früher als das vom Gedanken getragene Satzgefüge und die 
musischen Elemente der Sprache. Worte, welche sich nicht mehr spontan ein- 
stellen, können unter Umständen mittels einer Umwegsleistung, so etwa mit Hilfe 
von Sprachvorstellungen produziert werden. Hierbei kommt es dann oft zu Üite- 
ralen Paraphasien, wie sie der primitiven Kindersprache so besonders eigentüm- 
lich sind. Hingegen sind verbale Paraphasien ein Zeichen dafür, daß klangliche 
oder begriffliche Verwandtschaft von Worten oder ihre Zusammengehörigkeit im 
Rahmen eines Erlebnisses u.a. m. die richtige Wortwahl verhindert. Der 
gleiche Vorgang liegt der sog. sensorischen Paraphasie zugrunde, bei der Anklingen 
von z. B. gegenständlichen Begriffen der gleichen Sphäre zu einer Störung des 
Verständnisses und auch des Nachsprechens führt. — Liegen Störungen der Satz- 
jormulierung vor, so spricht dies für eine tiefgehende Störung der inneren Sprache. 
Ihren höchsten Grad erreichen solche Ausfälle, welche man Agrammatismus 
nennt, im sog. Telegramm- und Jargonstil. Der Telegrammstil, der den primi- 
tivsten Grad einer reinen Ausdruckssprache darstellt, kann wohl mitunter 
einfach das Resultat einer „Sprachnot‘“ bei motorisch Aphasischen sein, 
infolge deren es zu einer funktionellen Ausschaltung aller entbehrlichen Verbin- 
dungswörter kommt; oder aber er kennzeichnet einen Zustand, bei welchem 
infolge eines Zerfalls der inneren Sprache nur noch gewissermaßen das Skelet des 
Gedankengangs verlautbart wird. Weniger schwer scheint die namentlich bei sen- 
sorischen Aphasien vorkommende Störung, der Jargonstil zu sein. Solche Kranke 
sind nur imstande — oft mit erstaunlichem Rededrang — geläufige Phrasen 
und meist sinnlos und gehäuft angewandte Flickwörter, dazu meist paraphasisch 
verstümmelt zu sprechen (Kauderwelsch). Das Satzschema und seine Melodie 
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können dabeinoch durch den gesprochenen Unsinn als ungeschädigt durchklingen. 
Man könnte denken, so ein Kranker spräche eine unbekannte Sprache. — 
Eine schwere Störung der inneren Sprache liegt vor, wenn auch der Rhythmus 
und die anderen musischen Elemente des ‚‚Satzschemas‘‘ nicht mehr differenziert 
werden. Die sprachlichen Äußerungen werden dann allgemein, banal, in jeder 
Hinsicht nivelliert, in der Regel um so mehr, je höher die ‚Wertigkeit‘ (s. oben) 
des Gesprochenen ist. — Kranke, welche zu keinem spontanen Sprechen mehr zu 
bewegen sind, sind oft noch befähigt zum Reihensprechen, z. B. des Alphabets, 
Einmaleins, Gebete aufsagen usw., oder zu einer Melodie den Text zu singen. Ist 
auch diese an den Rhythmus gebundene Leistung gestört, so liegt, wenn der 
Kranke nicht wortstumm ist, eine sehr tiefgreifende Schädigung vor. — Der 
Agrammatismus braucht nicht unbedingt mit einer Störung des Verständnisses 
für grammatikalische Formen einherzugehen. Wohl aber gilt das Umgekehrte. 

Ein wichtiges Kriterium für den Charakter einer Aphasie ist die Fähigkeit 
zum Nachsprechen. Bei schwersten Störungen der inneren Sprache kann als 
Enthemmungserscheinung Echolalie auftreten, bei welcher der Kranke zwangs- 
weise Laute, Worte und Sätze mehr oder minder sklavisch, ohne Sinnver- 
ständnis wiederholt. Sind die musischen Elemente der Sprache erhalten, so 
kann auch Unverstandenes, zumal wenn es unkompliziert ist, auf der Grund- 
lage einer rein klanglich-rhythmischen Wahrnehmung nachgesprochen werden; 
der Kranke versagt aber, wenn sein Sinnverständnis benötigt wird. Sowohl 
beim verständnislosen wie bei verständnismäßigem Nachsprechen kann man 
den gleichen Paraphasien — oft literaler Art — begegnen wie beim Spontan- 
sprechen. (Vgl. auch das über ‚‚Leitungsaphasie‘“ Gesagte.) 

Während der Erwerb der Lautsprache sich mehr oder minder mühelos voll- 
zieht, ist der der Schriftsprache das Resultat konzentrierter Übung. Daher wird 
die Schriftsprache leichter geschädigt als die Lautsprache, für deren Wörter 
die Schriftwörter ja erst wieder Symbole bedeuten (also Symbole für Symbole). 
Der Worttaubheit und den verschiedenen Agnosien entspricht die Alexie, die 
als reine Form nur Teilerscheinung einer optischen Agnosie ist. Sie tritt mitunter 
deswegen anscheinend isoliert auf, weil die Erfassung der Schrift ein höher- 
wertiger Akt ist als die anderer optischer Gegebenheiten. 


Wir müssen annehmen, daß wir simultan lesen, d.h. je nach Anlage und Übung Wort- 
teile, Worte, ja ganze Sätze als ‚„Gesamtformen‘“ auffassen und nicht etwa beim Lesen 
sukzessiv einen Buchstaben an den anderen reihen. Unter pathologischen Bedingungen 
kann allerdings einmal sukzessives Lesen etwa mit Hilfe von Schreibbewegungen — als 
Umwegsleistung — den simultanen Vorgang ersetzen. Der einzelne Buchstabe wird, wenn 
als solcher dargeboten, als Zeichen, dem ein Buchstabenname zukommt, also auch in seiner 
Gesamtform als „„Buchstabenwort“ erkannt. Der ganze Vorgang des Lesens in seinem 
Verhältnis zur inneren Sprache gleicht weitgehend dem des Nachsprechens. Bei normaler 
innerer Sprache verschmilzt das optisch vermittelte Erlebnis der Sprache mit dem Gesamt- 
erlebnis zu einer Einheit; ein Vorgang, zu dem offenbar jene nicht definierbaren Sprach- 
vorstellungen (,‚Wortbegriffe‘“) wachgerufen werden müssen. Zahlzeichen und auch die 
Namensunterschrift können anscheinend ihren Bedeutungsinhalt direkt, d.h. unter Umgehung 
des Wortbegriffs hervorrufen und deshalb unter Umständen noch gelesen werden, wo 
Buchstaben und gar Worte unverständlich bleiben. 


Bei Störungen der inneren Sprache erfolgt das Lesen (leise oder laut) — wie 
das Nachsprechen — ohne oder wenigstens mit nur mangelhaftem Sinnverständ- 
nis; überhaupt wird jeder Funktionsabbau der inneren Sprache sich auch beim 
Lesen zeigen müssen. 

Die Störung des Schreibens, Agraphie, entspricht nicht einfach der moto- 
rischen Apraxie der Hand, sonst müßte der Kranke imstande sein, mit anderen 
Gliedern, z.B. auch mit der linken Hand in Spiegelschrift zu schreiben; er ist 
es aber nicht. In ihrem Mechanismus kommt die ‚periphere‘ Agraphie (ohne 
aphasische Störungen) schon mehr der sog. ideokinetischen Apraxie — siehe 
diese — nahe. Eine Kombination mit ideomotorisch-apraktischen Zügen liegt vor, 
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wenn etwa der Kranke nicht mehr weiß, wie er einen Bleistift zum Schreiben 
zu halten hat. Dann kann er nicht einmal mehr sklavisch kopieren, was er in 
der Regel bei der echten Agraphie, selbst wenn das Abschreiben gestört ist, 
noch fertig bringt. 

Die einer Agraphie zugrunde liegende Funktionsstörung ist letzten Endes nur im 
Zusammenhang mit denjenigen Ausfällen motorisch oder sensorisch aphasischer wie aprak- 
tischer oder agnostischer Art zu verstehen, die diese Agraphie bedingen oder bei denen 
infolge Störung der inneren Sprache die Agraphie nur die Rolle eines Symptoms spielt, 
welches der Sprachstörung ziemlich parallel läuft. So sehen wir Fälle, wo das Spontan- 
schreiben nicht mehr möglich ist, wohl aber noch nach Diktat mit oder ohne Verständnis 
der Wortbedeutung geschrieben werden kann. Dabei können auch Störungen der Intention 
eine Rolle spielen. Paraphasien können als Paragraphien wiederkehren. Diese kommen aber 
entweder auch selbständig vor oder fehlen wohl auch einmal, wo man sie beim Bestehen 
von Paraphasien erwarten sollte. Wie zum Lesen muß auch zum verständnisvollen Schreiben 
das optisch bedingte Erlebnis der ‚„Gesamtform‘‘ des Wortes vorausgesetzt werden, welches 
erst sekundär, je nach der Übung mehr oder minder automatisch, in seine Buchstaben zer- 


legt wird. Zahlen und dem Namenszug gegenüber verhält sich der Agraphische ähnlich wie 
der Alektische. 


Für alle die in diesem Abschnitt geschilderten Leistungen gilt, daß zu ihrem 
normalen Vollzug bei Rechtshändern die linke Hemisphäre die überwertige ist, 
und daß es Läsionen des linken Cortex und Subcortex sind, die zu den typischen, 
lokalisierbaren Ausfällen führen. An der Gesamtheit psychischer Prozesse hat 
natürlich auch die rechte Hemisphäre ihren Anteil. Das Substrat, dessen sich 
Impulse aus der unterwertigen Hemisphäre in die überwertige und umgekehrt 
bedienen, ist das (ommissurensystem des Balkens. 


Die klinischen Formen der Aphasie. 
a) Die subecorticale sensorische Aphasie (reine Worttaubheit). 


Den extremsten Fall einer Störung dieser Art hätte man in der sog. Seelentaub- 
heit — akustische Agnosie — zu sehen, bei der ein Kranker wohl hört, jedoch 
keinerlei Verständnis für sprachliche wie nichtsprachliche Klänge und Geräusche 
verrät. Bei der reinen Worttaubheit hat in jeweilig wechselnder Schwere die 
Erfassung von Lauten, Silben und Worten Schaden gelitten. Die Kranken 
verstehen nicht was man ihnen sagt. In leichten Fällen versagen sie nur beim 
Verstehen komplizierterer Worte oder längerer Sätze. Der allgemeine Sinn 
einer sprachlichen Äußerung, soweit er sich allein schon durch den Tonfall 
(Frage, Befehl, Rüge usw.) oder durch begleitende Gesten verrät, wir begriffen. 
Schreiben, Lesen und Kopieren sind nicht gestört. Das Spontansprechen pflegt 
bei schwerer Worttaubheit sekundär geschädigt — paraphasisch — zu sein 
(zum Unterschied von einer selbst hochgradigen Schwerhörigkeit, bei dem auch 
aus dem sehr unvollkommenen Wortklang meist noch der rechte Wortsinn 
erschlossen werden kann und Paraphasien nie auftreten). 


Die Diagnose einer subcorticalen sensorischen A. erfordert, daß man aus- 
schließe: schwere allgemeine Intelligenzstörungen einerseits und periphere 
bzw. zentrale Hörstörungen (Anakusien) andererseits. Von der noch zu be- 
sprechenden corticalen sensorischen A. unterscheidet sich die rein subcorticale 
Form dadurch, daß bei ihr die tieferen Schichten der Persönlichkeit, soweit sie 
sich in der Einstellung zur Umwelt und meist auch zum Leiden ausdrücken, 
nicht betroffen sind. Das ist besonders deutlich bei Kranken, die im Lesen 
und Schreiben ungestört sind. 


Pathologisch-anatomisch handelt es sich in der Regel um Ernährungsstörungen in dem 
durch den oberen Temporalast der A. cerebri media versorgten linken ersten Temporal- 
windung; meist in dichter Nachbarschaft der Hrscatschen Windung. 
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b) Die corticale sensorische Aphasie WERNICKEs. 


Hier ist das Lautverständnis zwar meistens auch beeinträchtigt, wenn auch 
nicht in dem Grad wie bei der Worttaubheit. Viel stärker ist das Verständnis 
des Sinnes von Wort und Satz gestört. Das Wesentliche ist, daß die innere Sprache 
in die Störung mit einbezogen ist. Deshalb erfolgt das Nachsprechen — wenn 
überhaupt — mit ungenügendem oder keinem Verständnis. Auch das Lesen, 
Schreiben, Diktatschreiben und vor allem auch das expressorische Sprechen 
erweisen sich geschädigt. Beim Spontansprechen finden sich, natürlich dem 
Grade der Läsion nach verschieden, jene Symptome, die wir als Merkmale der 
Schädigung der inneren Sprache kennengelernt haben; u. a. die verschiedenen 
Paraphasien bis zur Jargonaphasie (welche hierbei viel häufiger vorkommt 
als der Telegrammstil) und Perseverationen. Typisch für die sensorische Aphasie 
ist die mangelhafte Krankheitseinsicht. Da sich die Kranken selbst nicht ver- 
stehen, schwatzen sie paraphasisch in ermüdender Redseligkeit (Logorrhöe) 
und versuchen gar nicht, ihren Defekt des Sprachverstehens zu kompensieren. 
Meist besteht eine schwere Agraphie mit Paragraphien beim Spontanschreiben. 
Im Gegensatz zum Diktatschreiben pflegt das Abschreiben in Ordnung zu 
sein. Das Leseverständnis ist meist beträchtlich gestört, während das rein 
mechanische Lesen in Ordnung sein kann. — Bemerkenswert ist die häufige Kom- 
bination der sensorischen Aphasie mit einer Hemianopsie infolge Mitläsion der 
Sehstrahlung. 

Die Diagnose typischer Fälle dürfte auf keine Schwierigkeiten stoßen. Die 
Kombination leichter Störungen des Sprachverständnisses mit schlechter 
Expressivsprache kann täuschen. Nach LiEpmAann handelt es sich da meist 
um Läsionen nahe dem sensorischen Zentrum. 


Läsionen, die eine sensorische Aphasie machen, müssen wohl den hinteren Teil der linken 
ersten Schläfenwindung treffen, wobei das klinische Bild nur dann von Dauer ist, wenn 
die Läsion bis in das tiefe Mark hineinreicht, oder wenn auch ein entsprechender Herd in 
der rechten Hemisphäre vorhanden ist. Meist sind die angrenzenden Partien der Hrscaschen 
Windung, der hintere Teil der Insel und auch der angrenzende Scheitellappen mitbetroffen. 


c) Die subeortieale motorische Aphasie (Wortstummheit). 


Sie ist das motorische Gegenstück zur Worttaubheit insofern, als auch sie 
eine periphere Sprachstörung mit intakter innerer Sprache ist. Ihr motorisch- 
apraktischer Charakter bedingt, daß die Störung sich bei jedem Sprechakt zeigt, 
ohne daß jedoch die Sprechmuskulatur bei anderen Verrichtungen zu versagen 
braucht. 

Kompliziertere Störungen bieten Kranke, bei denen das Sprechen, unter Umständen 
vor sich Hinsprechen, eine Gewohnheit und wohl auch ein notwendiger Hilfsvorgang zum 
Lesen und Schreiben war; oder wo die Läsion auch zu einer der Wortstummheit analogen 
Störung des Schreibaktes, also einer ideokinetischen Apraxie der Hand (evtl. beider Hände) 
geführt hat. Eine Schreibstörung, für deren Erklärung diese beiden Möglichkeiten auszu- 
schließen sind, läßt vermuten, daß die innere Sprache wohl mitgeschädist und der Fall keine 
rechte Wortstummheit ist. 

Die reinen Fälle sind selten, doch kommen sie zweifellos vor. Bei ihnen kann 
man die Intaktheit der inneren Sprache daraus erschließen, daß, wenn auch 
die Worte nicht ausgesprochen werden können, so doch ihr Rhythmus, ihre 
Silbenzahl oder auch der Tonfall einer sprachlichen Äußerung korrekt wieder- 
gegeben werden können. So ist der Kranke z. B. imstande die Silbenzahl zu 
klopfen, die richtige Melodie zu einem Text, den er nicht sprechen kann, zu 
singen und in seinen unartikulierten Lautfolgen die musischen Elemente, also 
gewissermaßen das nichtsprachliche Skelet eines Satzes gut zu verlautbaren. 
In ganz schweren Fällen greift die der Störung zugrunde liegende gliedkinetische 
Apraxie auch auf andere Akte der Mund- und Zungenmuskulatur über. Dann 
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ist z. B. auch das Mundspitzen, Zungezeigen usw. unmöglich. — Eine unvoll- 
kommene Wortstummheit kann dysarthrischen Störungen sehr ähnlich sehen. — 
Als Begleiterscheinungen finden sich oft Hemiparese und einseitige Facrolingual- 
parese. 

Läsionen, die Wortstummheit machen, liegen im Bereich der Rinde des linken Oper- 
culum Rolandi, also in dichtester Nachbarschaft zur Präzentralregion. Herde, welche 
Projektionsfasern aus dem linksseitigen Gebiet der Faciolingualmuskulatur unterbrechen, 
machen motorische Parese, aber keine Wortstummheit. Die Restitutionsmöglichkeit einer 
Wortstummheit hängt von der Schwere der Läsion ab. Es gibt Fälle, die für die Dauer 
wortstumm bleiben. 


d) Die corticale motorische Aphasie Brocas. 


Hier ist der rein expressorische motorische Akt der normalen Innervation 
der Sprachmuskulatur weniger als bei der Wortstummheit gestört; dafür treten 
aber Störungen der inneren Sprache, speziell beim Versuch zur spontanen 
sprachlichen Äußerung auf. Auch das Sprachverständnis pflegt dabei nicht 
ganz intakt zu sein. Gerade diese sensorisch-aphasische Komponente besonders 
bei komplizierteren sprachlichen Mitteilungen, zusammen mit agraphischen 
Störungen (vgl. S. 462) ermöglicht bei Vorliegen einer totalen ‚‚Sprachlosigkeit‘“ 
die Unterscheidung einer motorischen Aphasie von einer Wortstummheit. 
Neben dem Spontanschreiben pflegt auch das Diktatschreiben und das Lesen 
beträchtlich gestört zu sein. Das Kopieren hingegen ist erhalten. Im Gegensatz 
zum Wortstummen pflegt beim motorisch Aphasischen auch sein Allgemein- 
verhalten betroffen zu sein. Dies kann sich an mangelnder Aufmerksamkeit, 
leerem Gesichtsausdruck, scheinbarer Unlust, sich überhaupt zur Umwelt in 
ein Verhältnis zu setzen, u.a. m. äußern. Besonders charakteristisch ist die 
Verwendung der hier im Gegensatz zur Wortstummheit fast stets vor- 
handenen Sprachreste, woraus die Störung der inneren Sprache offenbar wird. 
Vgl. das auf S. 461 über Perseveration, Paraphasien, Telegrammstil usw. Gesagte! 
Immer wieder erstaunlich ist die anscheinende Unbeständigkeit der sprachlichen 
Äußerungen, indem etwa bei offensichtlicher Unfähigkeit, ein bestimmtes Wort 
zu sagen, im nächsten Moment nicht nur dieses eine Wort, sondern ein ganzer 
Satz fehlerlos produziert wird. Besonders auffällig ist das, wenn der Kranke 
in eine „Reihe“ hineingebracht wird, so z.B. in das „Vater unser“ und dann 
ohne Stocken das Gebet aufsagt. Sprachliche Neuerwerbe, wie eine fremde Sprache, 
können verloren sein, wenn die Muttersprache noch leidlich gesprochen wird. 
Bei schwersten Läsionen kann schließlich nur ein verständnisloses und fehler- 
haftes Nachsprechen erhalten sein. 

Ob die BRocAsche Aphasie von Dauer ist, entscheidet Ausdehnung und Schwere 
der Läsion und der Zustand des übrigen Gehirns. Die Restitution von Sprach- 
leistungen erfolgt nach den Gesetzen der Wertigkeit sprachlicher Äußerungen. 
Meist spricht der bisher Stumme zuerst Worte und ganze Sätze im Affekt 
oder rein ausdrucksmäßig oder er kann einen Text zu einer Melodie singen. 
Beim Versuch darstellender Äußerungen pflegt er hingegen noch ratlos zu sein. 


Corticale Herde in der linken dritten Stirnwindung, im Gebiet des Operculum frontale, 
allein erzeugen in der Regel nur eine passagere Aphasie. Greifen Herde tief in die Marksubstanz 
hinein oder schädigen sie das Operculum Rolandi mit, oder handelt es sich um ein altes, 
schon verbrauchtes Hirn, so ist die Restitutionsmöglichkeit sehr beschränkt. Klinische 
Erfahrungen weisen darauf hin, daß die Gegend des Sprachmotoriums der rechten Hemi- 
sphäre für die zerstörte linke eintreten kann, was jedoch verhindert wird, wenn die Balken- 
verbindungen zerstört sind. Zu einer vollkommenen Sprachleistung freilich ist die rechte 
Hemisphäre beim Rechtshänder nicht befähigt. 


e) Wenn einzelne oder mehrere Herde zu schweren Läsionen des sensorischen 
und motorischen Rindengebivetes der Sprache führen, so entsteht die Totalaphasıe 
Lehrbuch der inneren Medizin. II. 2. Aufl. 30 
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bei welcher Sprachverständnis und Sprechfähigkeit samt der an sie gebundenen 
Leistungen aufgehoben sind. 

f) Unter Leitungsaphasie wird eine Störung verstanden, bei welcher das 
Nachsprechen besonders stark beeinträchtigt ist und Paraphasien auftreten. 
Dabei ist merkwürdigerweise das Sprachverständnis und das spontane Sprechen 
wenig gestört. LIEPMANN hat solche Störungen als partielle sensorische Apha- 
sien aufgefaßt. Dafür spricht, daß die der Leitungsaphasie zugrunde liegenden 
Störungen zwischen den beiden ‚„corticalen Zentren“ aber meist nahe dem 
Wernickzschen Feld gefunden werden. 

&) Dementgegen zeichnen sich die transcorticalen Aphasien durch gut er- 
haltenes Nachsprechen bei gestörtem Sprachverständnis (sensorische-) bzw. bei 
gestörtem Spontansprechen (motorische Form) aus. Verständiges Lesen und 
Schreiben weisen ganz entsprechende Störungen auf. 

Bei allen diesen Störungen ist zu berücksichtigen, ob es sich hierbei nicht 
um aphasische Symptome in der Rückbildung der erstgenannten hauptsächlichen 
Aphasien handelt. Sie alle bedürfen zu ihrer rechten Bewertung eingehender 
psychologischer Analyse. Dies gilt in besonderem Maße auch für sog. amnestische 
Aphasien (vgl. oben), die man bei leichteren, diffusen Rindenstörungen und als 
Residuärsymptom gröberer Aphasien nicht selten beobachtet. Aphasische, 
apraktische und agnostische Syndrome in ‚frischem‘ Zustand, etwa alsbald 
nach einem apoplektischen Insult analysieren zu wollen, ist in der Regel ein 
vergebliches Unterfangen. Man muß warten, bis sich ein stationärer Zustand 
herausgebildet hat und die anfängliche schwere Beeinträchtigung der Gesamt- 
funktion des Großhirns abgeklungen ist. 


Anhang: Die wichtigsten Störungen des Bewußtseins und der Intelligenz. 


Vorübergehende Trübungen des Bewußtseins mit sehr eigenartiger Sympto- 
matik finden wir in jenen Dämmerzuständen, wie sie bei der Epilepsie als sog. 
Äquivalente aber auch bei der Hysterie vorkommen. Unter einer Ohnmacht 
(Syncope) verstehen wir einen in der Regel mit vasomotorischen und vegetativen 
Störungen einhergehenden Bewußtseinsverlust. Meist schwindet dabei das 
Bewußtsein nach anfänglichen vagen Prodromalerscheinungen (Schwindel, 
Kopfschmerz, Übelkeit usw.) unter Erblassen, Kleinerwerden des Pulses, be- 
schleunigter Atmung, Ausbruch kalten Schweißes bisweilen sogar Urin- und 
Stuhlabgang. Die Prognose solcher meist durch Hirnanämie verursachten 
Zustände ist trotz des beängstigenden Krankheitsbildes in der Regel gut. — 
Der Tiefe nach unterscheidet man verschiedene Grade von Bewußtseinsstörungen: 
Somnolenz, Sopor und Koma. Im somnolenten Zustand ist der Kranke zwar teil- 
nahmslos, doch reagiert er auf Reize, beantwortet sogar Fragen, läßt sich füttern 
usw. Ist dieser Zustand durch eine krankhafte Schlafsucht bedingt, so spricht man _ 
von Lethargie. Im. Sopor sind nur starke Reize und auch diese nur bisweilen 
imstande, den Patienten reagieren oder aus seiner Bewußtlosigkeit auftauchen 
zu lassen. Die Reflexe sind in der Regel noch erhalten. Im Koma schließlich 
ist der Kranke völlig und unerweckbar bewußtlos. Sehnen- und Hautreflexe sind 
erloschen; bisweilen besteht ein Babinski. Der Kranke schluckt nicht mehr und 
läßt Kot und Urin unter sich (allgemeine Inkontinenz). 


Die hauptsächlichsten Ursachen dieser Bewußtseinsstörungen sind allgemeine Infek- 
tionen, z. B. die Oberlappenpneumonie, der Typhus, die Malaria usw., Intoxikationen (z. B. 
die typischen Vergiftungen mit Schlafmitteln, der Alkoholrausch, die Urämie, die Säure- 
vergiftung beim Diabetes, der Hitzschlag usw.); iraumatische Hirnläsionen (Commotio und 
Contusio cerebri); Hirnschwellung (beim Tumor, Absceß usw. und vielen entzündlichen 
cerebralen Erkrankungen). 


“ Störungen der Intelligenz werden dem Grade nach als Idiotie, Imbezillität und 
Debilität unterschieden. Unter /diotie im engeren Sinn versteht man einen 
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Zustand praktischen Fehlens jeder Intelligenz überhaupt. Die Erfassung der 
Umwelt und jedes sinnvolle Verhalten zu ihr ist unmöglich. Ist der Kranke 
im Stande, sich, wenn auch nur primitiv, menschlichem Leben einzuordnen, 
so spricht man von Imbezillität. Debilität benennt man das geistige Zurück- 
bleiben auf kindlicher Stufe. 

Man unterscheidet Merkfähigkeit, die Fähigkeit, sich dargebotene Eindrücke 
einzuprägen, von Gedächtnis, der Summe von Eindrücken aus der Vergangenheit. 
Merkfähigkeit oder Gedächtnis müssen durchaus nicht gleichmäßig leiden. Die 
Merkfähigkeit findet sich gestört schon normalerweise im höheren Alter, typisch 
bei der cerebralen Sklerose und in schwerster Weise beim sog. „Korssakow‘‘, 
hier meist mit Auftreten von Erinnerungsfälschungen. Als retrograde Amnesie 
bezeichnet man eine Lücke in der Erinnerung, wie sie sich bei epileptischen Zu- 
ständen aber auch besonders bei Hirnerschütterung u. dgl. findet. 


X1V. Neurologische Untersuchung. 


Der Feststellung objektiver Krankheitszeichen hat die Erhebung einer 
eingehenden Anamnese vorauszugehen. Der Einblick, den diese in den Ent- 
stehungsmodus des Leidens und die Ausbildung der Symptome gibt, ist für die 
Diagnose der Erkrankungen des ZNSs genau so unerläßlich wichtig wie für die 
anderen Leiden. Nicht selten ist die Vernehmung von Familienmitgliedern 
erforderlich, um die notwendigen vorgeschichtlichen Daten zu erhalten. An Stelle 
eines schematischen Planes zur Erhebung der Anamnese wird automatisch mit 
zunehmender Erfahrung eine zielbewußte Fragestellung, bzw. Nachforschung 
zu treten haben, welche auf dem Gesamteindruck, auf den ersten Blick sicht- 
baren Störungen oder auf bestimmten, bereits wegweisenden Klagen des Kranken 
aufbaut. 

Von Bedeutung können sein: die näheren Umstände der Geburt, der Entwicklung, zurück- 
liegende Erkrankungen, Verletzungen, Operationen, wobei vor allem nach Noxen, welche 
bekanntermaßen das ZNS mit Vorliebe zu schädigen pflegen, so besonders eine syphilitische 
Infektion, zu fahnden ist. Man stelle fest die Lebensgewohnheiten, evtl. Abusus von Alkohol, 
Nicotin, Kaffee usw., die wichtigsten Umstände des Sexuallebens und mögliche Berufsschädi- 
gungen. Man versuche auch eine Familienanamnese zu erhalten, die nicht nur für die Er-' 
kennung von Erbkrankheiten unerläßlich ist, sondern auch bisweilen den Schlüssel zum 
Verständnis von @eisteskrankheiten, Psychopathien und intrauterinen Infektionen (Syphilis 
usw.) und andersartigen Schädigungen zu geben vermag. 

Daraufhin wende man sich eingehend den Klagen des Kranken zu, stelle 
ihren zeitlichen Beginn und Verlauf und ihre Art fest und frage nach allgemeinen 
und lokalen Symptomen seitens des ZNSs. Man erkundige sich nach Kopf- 
schmerz, Schwindel, Erbrechen, psychischen Störungen (Gedächtnis, Merk- 
fähigkeit, usw.) Beeinträchtigung im Gebrauch der Glieder, Empfindungs- 
störungen (Par-, Hypo-, Hyperästhesien), Störungen seitens der Hirnnerven, 
der Blase, des Mastdarms und der Geschlechtsfunktionen. 

Bei dieser Befragung, die zugleich den nötigen Kontakt mit dem Patienten 
zu schaffen hat, wird man sich ein Urteil über sein Auffassungs- und sprachliches 
Außerungsvermögen sowie darüber bilden können, wie der Kranke auf sein 
Leiden reagiert. Dies ist von größtem Wert für die Differentialdiagnose organischer 
und funktioneller Störungen. 

Die Erhebung des Befundes, die natürlich mit einer internen Untersuchung zu 
verbinden ist, soll möglichst am unbekleideten Patienten in einem warmen Raum 
stattfinden. Zunächst betrachte man den Kranken und mache sich seinen Bewußt- 
seinszustand klar und unterscheide: Wachsein mit normaler Ansprechbarkeit, 
Schlaf, Teilnahmslosigkeit, Somnolenz, Sopor oder Koma. 

Ist der Patient bettlägerig, so eruiere man ganz allgemein den Grund hierfür. Ein 
meningitischer Zustand wird sich häufig sofort durch opisthotonische Kopfhaltung, 
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angezogene Knie (KERNIG), Überempfindlichkeit gegen jede Berührung verraten. Man 
informiere sich ganz allgemein über sichtbare Anomalien des Schädels, der Wirbelsäule und 
der Extremitäten. Man sehe nach Verletzungsspuren, prüfe auf Druck- und Kopfschmerz- 
haftigkeit des Schädels, auch auf Stauchungsschmerz der Wirbelsäule, beachte Wachstums- 
anomalien und trophische Störungen der Muskulatur und der Haut und prüfe auf etwaige 
Schmerzhaftigkeit der großen Nervenstämme. 


Schon die Betrachtung des @esichts und der Haltung des Patienten kann 
wichtigste Schlüsse gestatten. 


So wird eine Lähmung von Augenmuskeln, einer Gesichtsseite, eines Gliedes oder 
etwa eine Hemiplegie, aber auch ein Starrezustand — Amimie oder allgemeiner Rigor —, 
eine Akinese oder Hyperkinesen — Tremor, Chorea, Athetose usw. — oder motorische 
Reizerscheinungen — Krämpfe, (tonische oder klonische), Clonismen, Tics, Spasmen und 
fibrilläre Zuckungen — dem aufmerksamen Betrachter nicht entgehen. 


Weitere Aufschlüsse kann der Gang des Patienten geben. 


Das Herabhängen eines Fußes bei einer schlaffen Lähmung der Dorsalflektoren ist in 
charakteristischer Weise verschieden von dem Schleifen des Fußes mit circumduzierten 
Bein bei einer spastischen Parese. Der „Steppergang‘‘ mit seiner übertriebenen Beinbeugung 
in der Hüfte zur Kompensation einer schlaffen Lähmung der Beine ist leicht zu unterscheiden 
und von dem mühsamen Vorwärtsschieben der steifen Beine bei einer spastischen Para- 
parese. Eine spastische Diplegie mit Adductorenspasmen, z. B. ein „Little“, ist unverkenn- 
bar. Störungen der Oberflächen- oder Tiefensensibilität dokumentieren sich in den aus- 
fahrenden ungeschickten und verlangsamten Bewegungen des ataktischen Ganges, evtl. 
der „kippenden‘“ Hüfte. Geht der Patient ‚‚wie ein Betrunkener‘‘, so wird dies den Verdacht 
auf eine cerebellare Läsion erwecken. Ein Gang mit kurzen trippelnden Schritten ist charak- 
teristisch für den auf Störungen im extrapyramidalen System beruhenden Greisengang 
(Bradybasie). Eine extrapyramidale Störung (Parkinsonismus) werden wir auch annehmen, 
wenn der Kranke ohne die normalen Mitbewegungen mit den Armen zu machen oder gar 
steif wie eine Puppe geht und Symptome von Pro- und Retropulsion zeigt. 

Manche Störungen offenbaren sich erst, wenn der Kranke mit geschlossenen Augen 
steht, geht oder sich anderweitig bewegt. So z. B. ein Schwanken beim Stehen mit ge- 
schlossenen Füßen (pos. Romberg) oder ein seitwärts Abweichen beim Gehen nach der Seite 
einer cerebellaren Läsion oder ein Unvermögen sich mit geschlossenen Augen zu bücken, 
bei spinaler aber vor allem cerebellarer Ataxie. 


Bewegungen können auch infolge dabei auftretender Schmerzen beeinträchtigt 
sein. Ob es sich freilich dabei um nervöse oder andersartige Störungen handelt, 
bleibt stets festzustellen. 


Man muß auf reflektorisches Steifhalten, etwa des Kopfes oder der Wirbelsäule und 
auch auf Schonung eines Gliedes sein Augenmerk richten. Dergleichen sieht man z. B. 
bei der Ischias und anderen Neuralgien, meningitischen Reizzuständen und schmerzhaften 
Prozessen anderer Entstehungsart. 


Die spezielle Untersuchung wendet sich dann am besten der Motiktät der 
Extremitäten zu. 


Durch eine Prüfung der aktiven Beweglichkeit ergibt sich rasch, ob eine Lähmung vor- 
liegt, sei es, daß einzelne Muskeln, ein Gliedabschnitt, ein oder mehrere Glieder gelähmt 
sind (Mono-, Para-, Hemi-, Tetraplegie bzw. -parese). Man achte darauf, ob etwa an. 
sich normale Bewegungen nur unter Überwindung einer inneren Hemmung langsam mit 
Unterbrechungen ausgeführt werden (Hypokinese) oder ob Koordinationsstörungen (vgl. 
unten) dabei auftreten. Dann prüfe man die grobe Kraft, indem man z. B. den Händedruck : 
links und rechts vergleicht, den Patienten auffordert die gegengestemmte Hand mit dem. 
Fuß wegzudrücken und eine Reihe von Widerstandsprüfungen anstellt, die sich aus der 
Funktion der einzelnen Muskelgruppen ergeben. Eine besondere Apparatur zu diesem Zweck \ 
ist in der Regel entbehrlich. 


Finden sich Lähmungen, so muß entschieden werden, ob es sich um solche: 
schlaffer oder spastischer Natur handelt. 


Zu diesem Zweck prüft man die passive Beweglichkeit. Schlaf gelähmte Glieder setzen — - 
wenn keine Kontrakturen das Bild komplizieren — passiven Bewegungen einen verminderten | 
Widerstand entgegen. Sie gehen einher mit Atrophie der Muskulatur und Abschwächung bis ; 
Aufhebung der Reflexe. Weiteren Aufschluß kann die Prüfung der elektrischen Erregbarkeit | 
geben, welche bei der degenerativen Atrophie wichtige Veränderungen aufweist. Vorder-- 
hornläsionen können, wenn nur Teile eines Muskels atrophisch gelähmt sind, mit fast! 
normaler, bzw. einfach herabgesetzter elektrischer Erregbarkeit einhergehen; nicht aber! 
periphere Lähmungen. 
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Prüfung der elektrischen Erregbarkeit. 


Man verwendet zur Prüfung zwei stoffbespannte in Wasser getränkte Elektroden, 
eine große (50—80 qcm) indifferente, welche man auf der Brust oder sonstwo am befeuchteten 
Körper aufsetzt, und eine kleine (etwa 3 qem) Elektrode, welche mit einem Unterbrecher ver- 
sehen ist und die auf die zu untersuchenden Nerven, bzw. Muskelreizpunkte (vgl. Abb. 5) 
aufgesetzt wird. Man untersucht sowohl mit faradischem Strom, dessen Stärke man durch 
Veränderung des Abstandes zwischen primärer und sekundärer Rolle variiert als auch mit 
galvanischem Strom, dessen Stärke an einem Miiliamperemeter abgelesen wird. Normaler- 
weise ist ein Muskel durch beide Stromarten sowohl direkt wie indirekt, d.h. von seinen Nerven 
aus erregbar. Auf faradischen Strom antwortet der Muskel mit einer Kontraktion für die 
Zeit der Stromeinwirkung. Auf den galvanischen Strom reagiert der Muskel mit einer 
blitzartigen Zuckung und in gesetzmäßiger Weise. Dies normale „Zuckungsgesetz‘“ besagt, 
daß eben wirksame Ströme, die bei verschiedenen Muskeln und Individuen zwischen 0,5 und 
3,0 mA. schwanken, in folgender absteigender Ordnung wirksam sind: Kathodenschließungs- 
zuckung (KSZ.) > A. (Anoden-) SZ. > AO. (Öffnungs-) Z. > KOZ. > KST. (Kathoden- 
schließungstetanus). Nach Unterbrechung der nervösen Leitung zu einem Muskel tritt fol- 
gendes ein: Die Erregbarkeit des peripheren vom Zentrum abtrennten bzw. blockierten 
Nerven sinkt für beide Stromarten allmählich, um nach etwa 2 Wochen ganz zu erlöschen. 
Der zugehörige Muskel wird in der gleichen Zeit, aber nur für die kurzen Stromstöße des 
faradischen Stromes unerregbar, während er auf den galvanischen Strom zunächst sogar 
übererregbar wird, um dann im Verlauf von 1—2 Monaten seine Erregbarkeit immer mehr 
einzubüßen. Es steigt aber nicht nur die Reizschwelle, sondern es ändert sich auch die 
Qualität der Zuckung und das Zuckungsgesetz. Der gelähmte Muskel reagiert in diesem Zu- 
stand, den man den der kompletten Entartungsreaktion (Ea.R.) nennt, nicht mehr blitzartig, 
sondern ‚„wurmartig‘“‘, träge. Die ASZ. erfolgt dabei vor der KSZ. und die KOZ. kann 
leichter auslösbar sein als die AOZ. Periphere Lähmungen besserer Prognose, die den Muskel 
nicht total von seinem nervösen spinalen Zentrum abgetrennt haben, können mit partieller 
Ea.R. einhergehen, welche sich von der kompletten dadurch unterscheidet, daß Muskel und 
Nerv noch faradisch, wenn auch bisweilen nur mit starken Strömen erregbar sind. 

In neurer Zeit ist man dazu übergegangen, die elektrische Erregbarkeit chronaximetrisch 
zu bestimmen. Diese Methodik ist auf der Erkenntnis gegründet, daß das Zeitmoment, d.h. 
die Dauer der Durchströmung, die in ?/;ooo Sek. (= 10) gemessen wird, ein feineres Kriterium 
für die Erregbarkeit eines Muskels ist als die Stromstärke. Diese wird bei chronaximetrischen 
Bestimmungen konstant gehalten, und zwar auf dem doppelten derjenigen Stromstärke, 
welche dem für jeden einzelnen Muskel an seinem Reizpunkt zu eruierenden eben wirk- 
samen Stromminimum entspricht. 

Allgemeine Herabsetzung der Reizschwelle kann man u. a. beim Tefanus und bei der T’etanie 
beobachten. Sie geht in letzterem Fall einher mit mechanischer Übererregbarkeit, die sich 
z. B. in blitzartigem Zucken der Gesichtsmuskulatur auf Beklopfen des N. facialis dicht 
vor dem Ohr (CHvostexsches Phänomen) oder in tonischem Krampf der Hände nach fester 
Umschnürung des Oberarms (Trousseausches Phänomen) äußert. Betreff myotonischer 
und myasthenischer Reaktion vgl. die speziellen Kapitel. 

Spastische Lähmungen zeigen einen erhöhten Widerstand gegen passive Bewegungen, 
der in extremen Fällen unüberwindlich werden kann (spastische Kontrakturen). Bei 
leichteren Läsionen tritt dieser Widerstand vor allem bei brüsken Bewegungen auf und kann 
ausgesprochen „federnd‘‘ sein. Damit einher geht Reflexsteigerung und das Auftreten 
pathologischer Reflexe (vgl. unten). Atrophien, abgesehen von Inaktivitäts-Atrophie, 
kommen spastischen Lähmungen nicht zu. Von spastischen Lähmungen ist der Rigor zu 
trennen, bei welchem es sich überhaupt nicht um Lähmungen, sondern um eine Tonus- 
erhöhung handelt, die Bewegungsimpulsen widersteht. Hierbei begegnen auch behutsame 
und langsame passive Bewegungen einem zähen Widerstand flexibilitas cerea. Pyr.B.- 
Symptome und auch Atrophien fehlen bei solchen Zuständen. 

Schließlich kann die passive Beweglichkeit auch krankhaft ungehemmt sein. Meist 
fühlt sich dann die Muskulatur abnorm weich an, und die Glieder können infolge der Nach- 
giebigkeit der Muskulatur, Sehnen und Bänder in abnorme Stellungen gebracht werden. 
Wir haben eine Hypotonie vor uns, wie sie bei schweren Tiefensensibilitäts- und cerebellaren 
Störungen die Regel ist. 

Anschließend werden die Reflexe geprüft, wofür eine gewisse Entspannung evtl. durch 
künstliche Ablenkung oder durch energische Kraftentfaltung an einem ferngelegenen Körper- 
teil erforderlich ist. Dies erreicht z. B. der JENDRAssıKsche Handgriff, indem zur besseren 
Auslösung des Patellarreflexes der Patient bequem, die Beine in leichter Beugehaltung, die 
Füße flach auf den Boden aufgesetzt sitzt, und nun mit Gewalt seine eigenen ineinander 
verhakten Hände auseinander zu ziehen versucht. Bei bettlägerigen Patienten prüft man den 
Patellarreflex, indem die in die Kniekehle gebrachte Hand des Untersuchers das Bein leicht 
abbeugt. Der Achillessehnenreflex ist am leichtesten am knienden Patienten auszulösen. Bei 
Patienten, welche nicht knien können, rotiere man das im Knie leicht gebeugte Bein nach 
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außen und bringe den äußeren Fußrand nahe an die Unterlage. So erreicht man am besten 
eine Entspannung. Zur Auslösung des Tricepsreflexes wird der in stumpfem Winkel gebeugte 
Arm am Handgelenk über die Brust gezogen. Der Biceps-, bzw. Brachioradialis- oder Radialis- 
Periostreflex wird am hängenden, leicht gebeugten Arm, dessen pronierte Hand in der des 
Untersuchers ruht, ausgelöst. Durch Beklopfen der Scapula unterhalb der Spina prüft man 
den Scapulohumeralreflex, der bei spastischer Lähmung gesteigert ist und dessen reflexo- 
gene Zone dann auch auf die Gegenseite übergreifen kann (vgl. S. 405). Den Corneal- und 
Conjunctivalreflex erhält man am besten mit einem spitz zugedrehten Wattestückchen, 
die Bauchdecken- und Cremasterreflexe mit einem Streichholz oder dgl., jedenfalls nicht 
mit einer Nadel. Zur Prüfung des Plantarfluchtreflexes streicht man mit einem stumpf- 
kantigen Gegenstand, z. B. dem Stiel eines kleinen Perkussionshammers, langsam und unter 
nicht zu geringem Druck über die Fußsohle, und zwar von hinten nach vorn, nahe dem 
äußeren Fußrand. — Der bei hochgradiger Reflexsteigerung zu beachtende Klonus tritt 
am leichtesten auf bei brüsken Dehnungen eines spastischen paretischen Muskels, so z. B. 
als Patellarklonus bei rascher Zerrung des M. quadriceps durch abruptes Hinabziehen der 
Kniescheibe bei fast gestrecktem Bein oder als Achillessehnenklonus bei kurzer, heftiger 
Dorsalflexion des Fußes usw. (vgl. S. 405). Der echte Klonus ist unerschöpflich, was natür- 
lich cum grano salis gilt und für leichte Paresen nicht zuzutreffen braucht. Mitunter ist es 
sehr schwer, einen echten von einem Pseudoklonus bei leicht erregbaren Neurasthenikern 
u. dgl. zu unterscheiden. Den Ausschlag gibt dann das offenbare Mißverhältnis zwischen 
„Klonus“ und Lähmung, sowie das Fehlen von anderen Pyr.B.-Symptomen. Von diesen 
ist eines der wichtigsten der sog. ‚‚„Babinski‘‘. Dieser Reflex wird wie der normale Plantar- 
reflex ausgelöst und besteht in einer langsamen Dorsalflexion der großen Zehe. Erfolgt zunächst 
eine Plantarflexion, so ist die folgende Dorsalflexion nicht pathognomonisch. Statt eines 
typischen Babinski gehen gelegentlich nur die Zehen in Fächerstellung, oder es kommt 
überhaupt zu keiner Reaktion. (Vorsicht vor Verwechslung mit peripher neuritischen 
Lähmungen!) Stets vergleiche man die Reflexe der beiden Seiten miteinander. Dem 
Babinski entspricht der ‚‚pos. Oppenheim‘: Dorsalflexion der großen Zehe bei unter ziem- 
lich starkem Druck erfolgenden Hinabstreichen des Daumens an der inneren Tibiakante, 
und der ‚‚pos. Gordon‘‘, bei dem die gleiche Reaktion erzielt wird durch kraftvolles Kneten 
der Wadenmuskulatur. Bei spastischen Lähmungen beobachtet man mitunter auch eine 
Plantarflexion der Zehen bei einem Schlag auf das os cuboid., d.h. auf die laterale Fläche 
des Fußrückens (Mendel-Bechterew) anstatt der normalen, aber nicht obligaten Dorsal- 
flexion der Zehen. Ein leichter Schlag auf die Zehenbeeren kann bei spastischen Paresen 
gleichfalls zur Plantarflexion der Zehen führen. (Rossolimo.) Abnorme Reflexe, welche die 
Bedeutung des Babinski an den oberen Extremitäten haben, existieren nicht. Der MAYERsche 
Fingergrundreflex (Adduktion und Extension des Daumens bei passiver Plantarflexion 
des Mittelfingers) und der Lerische Armbeugereflex (Unterarmbeugung bei passiver Ein- 
rollung der Hand) sind recht inkonstante Phänomene. 


Nach Durchführung der Motilitäts- und Reflexprüfung überzeuge man sich 
von dem Verhalten der Sensibilität. Zur Prüfung der Oberflächensensibilität 
untersuche man zuerst den Sinn für feine Berührung, dann die Fähigkeit 
zweı simultan verschieden distanzierte Berührungen als solche zu empfinden, 
rasch aufeinander folgende Reize als Vibration zu fühlen, einen taktilen Reiz 
richtig zu lokalisieren, bewegte Reize in ihrer Richtung, evtl. figürlicher Gestalt 
und Gegenstände nach ihrer Oberflächenbeschaffenheit, ihrem Material und 
ihrer Form richtig zu erkennen. Man mache es sich zur Regel bei allen 
Sensibilitätsuntersuchungen stets die beiden Körperseiten vergleichsweise zu 
untersuchen und hüte sich vor suggestiblen Fragen und einer zu monotonen 
Versuchsanordnung. 

Einfache Berührung wird gewöhnlich mit einem Stückchen Watte oder mit einem 
weichen Pinsel geprüft, während genaueste Bestimmungen der Reizschwelle und der Dichte 
von Tastpunkten in der Haut mit Hilfe der von Frryschen Reizhaare vorgenommen werden 
müssen. Über die Fähigkeit Doppelreize als solche zu empfinden orientiert man sich dadurch, 
daß man die Haut mit den stumpfen Enden eines Tasterzirkels berührt. Die geringsten Ab- 
stände zweier simultaner (normalerweise noch als solche gefühlten) Berührungen stellen die 
Durchmesser der sog. WEBERschen Kreise dar. Sie sind an verschiedenen Körperstellen ganz 
verschieden groß, am kleinsten an den Fingerspitzen. Ob sukzessive Reize richtig emp- 
funden werden, erkennt man am bequemsten mittels einer angeschlagenen Stimmgabel von 
123 Schwingungen pro Sek. Diese wird — lediglich der besseren Reizübertragung wegen — 
auf die allein von Haut überzogenen Knochen oder Gelenke aufgesetzt, z. B. auf die 
Tıbia oder das Olecranon. Normalerweise empfindet der Patient dann eine Vibration, deren 
normale oder verkürzte Dauer man erkennt, wenn die Stimmgabel nach abgeklungener 


Neurologische Untersuchung. 471 


Empfindung auf eine andere, sicher normal empfindende Körperstelle des Patienten oder 
des Untersuchers aufgesetzt wird. Zum Zweck der Lokalisationsprüfung fordert man 
den Patienten auf. eine bei geschlossenen Augen leicht berührte Hautstelle nach einem 
Intervall mit dem Finger zu bezeichnen oder, falls dies nicht möglich ist, genau zu beschreiben. 
Daß der Patient bewegte Reize richtig perzipiert, ergibt sich leicht aus seinem Vermögen, 
z.B. in seine Hohlhand geschriebene geometrische Figuren, Buchstaben oder Zahlen zu 
erkennen. Zur Prüfung des Gegenstandserkennens lasse man den Patienten die Beschaffen- 
heit verschiedener Oberflächen, rauh oder glatt, das Material eines Gegenstandes, Holz, 
Metall, Wachs usw. und schließlich seine Form und gegenständliche Bezeichnung nennen. 
Hierzu kann man Gegenstände des täglichen Gebrauchs, z. B. Geld, Schlüssel, Sicherheits- 
nadel usw. oder verschiedene geometrische Figuren verwenden. Voraussetzung zum Ge- 
lingen dieses Tests ist, daß der Patient keine taktile Agnosie oder aphasische Störungen hat. 


Sodann prüfe man die Empfindung für Schmerz, Kälte und Wärme. 


Zur Schmerzprüfung ist R neifen mit einer stumpfen Pinzette viel geeigneter als Stechen 
mit einer Nadel. Quantitativ kann die Schmerzempfindung mittels faradischen Stromes 
unter Verwendung eines Metallpinsels oder einer ErBschen Schmerzelektrode gemessen 
werden. Zur Temperaturprüfung bediene man sich zweier Reagensgläser, welche mit über, 
bzw. unter der Hauttemperatur gering oder stark erwärmten, bzw. abgekühlten Wasser 
gefüllt sind. Eine Kältehyperästhesie kann man durch Berühren mit einem Ather getränk- 
ten Wattebausch, einen Chloräthylspray oder bisweilen sogar schon durch Anblasen der 
evtl. befeuchteten Haut erkennen. 


Ergibt sich, daß trotz Fehlens schlaffer oder spastischer Paresen und bei 
relativ ungestörter Oberflächensensibilität doch eine Bewegung unkoordinvert 
erfolgt — von Hyperkinesen sei zunächst abgesehen — so denke man zuerst 
an eine Störung der Tiefensensibilität oder einen Ausfall cerebellarer Funktionen. 
Verlust der Sehnenreflexe bei erhaltenen Hautreflexen spricht für eine Läsion der 
Hinterstränge. Das Aufgehobensein der Patellarreflexe wird als WESTPHALsches 
Zeichen benannt. — Sodann prüfe man, ob eine Gleichgewichtsstörung vorliegt. 


Zu diesem Zwecke fordern wir den Patienten auf, mit ‚‚geschlossenen Füßen“ aufrecht — 
womöglich noch mit gespreizten Armen — ruhig zu stehen und die Augen zu schließen. 
Das im positiven Fall alsbald auftretende Schwanken des Körpers, das in typischen Fällen 
gern mit einer ‚‚fingernden‘‘ Unruhe in den Zehen beginnt, nennen wir das RoMBERGsche 
Phänomen. Grobes Schwanken schon bei offenen Augen — eine schwere Rumpfataxie — 
läßt vor allem an cerebellare Störungen denken. Oft sind rein funktionelle Störungen dabei 
schwer auszuschließen. 


Dann untersucht man, ob die Koordination von Glied- und feineren Einzel- 
bewegungen gestört ist. 

Eine Gliedataxie kann folgendermaßen festgestellt werden: Man fordert den Patienten 
auf bei geschlossenen Augen mit dem ausgestreckten Zeigefinger langsam die Nasenspitze 
zu berühren (Finger-Nasenversuch) oder aus einer abduzierten Armhaltung heraus die beider- 
seitigen Zeigefingerspitzen vor seinem Gesicht zur Berührung zu bringen (Finger-Finger- 
versuch) oder mit der Ferse des einen Beines die Kniescheibe des anderen zu berühren 
(Knie-Hackenversuch) oder mit dem ausgestreckten Arm oder Bein Zahlen in die Luft 
zu schreiben. Alle diese Prüfungen auf Ataxie zeigen den Grad einer vorliegenden T'efen- 
sensibilitätsstörung. In extremen Fällen weiß der Patient nicht über die Lage seiner Glieder 
Bescheid. Er ist auch nicht oder nur unvollkommen imstande anzugeben, ob bzw. in welchem 
Ausmaß z. B. seine Glieder passiv bewegt werden. Eine Tiefensensibilitätsstörung in den 
Hüftgelenken prüft man am besten, indem man den Patienten auffordert, wieder bei geschlos- 
senen Augen, mit den ausgestreckten Armen (vorausgesetzt, daß diese von der Störung 
frei sind) alle die Bewegungen nachzuahmen, welche man mit seinen an den Fersen gehaltenen 
gestreckten Beinen vornimmt. Bei der Prüfung der Empfindung geführter Bewegungen in 
den kleineren Gelenken umgreift man die Gliedabschnitte proximal und distal vom Gelenk 
möglichst fest, um Täuschungen, welche sich aus Eindrücken der Öberflächensensibilität 
ergeben könnten, auszuschließen. Ob eine so gefundene Tiefensensibilitätsstörung peri- 
pherer Natur oder vom Hinterstrangtyp ist, entscheidet meist der Befund der übrigen 
Gefühlsqualitäten, das Verhalten der Hautreflexe und häufig auch der der Motilität. 


Zur Aufdeckung cerebellarer Koordinationsstörungen betrachte man Körper- 
haltung, Gang und verschiedene Bewegungen mit offenen (evtl. auch mit ge- 
schlossenen Augen) darauf, ob dabei Unsicherheit, Schwanken, Wackeln, Fall- 
neigung, Richtungsabweichung, Dysmetrie, Asynergie, Adiadochokinese, Inten- 
tionstremor, evtl. das sog. Rückstoßphänomen und automatische Veränderungen 
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der Körper- und Gliederhaltung auftreten; auch achte man auf Störungen des 
Sprechens. 


Im einzelnen wird man da unter anderem auch die schon genannten Ataxieprüfungen 
anstellen; den Patienten in ungewohnte Stellungen bringen; ihn im Gehen plötzlich einhalten 
lassen, mehrere voneinander unabhängige Bewegungen gleichzeitig ausführen lassen, be- 
obachten, ob er über ein Ziel hinausgreift usw. Der Intentionstremor nimmt bekanntlich zu, 
je näher die greifende Hand dem Ziel kommt. Die Adiadochokinese äußert sich besonders 
auffällig bei der Aufforderung die Hände in raschem Wechsel zu pro- und supinieren. Zur 
Prüfung des Rückstoßphänomens läßt der Untersucher den gegen Widerstand gebeugten 
Arm des Kranken plötzlich los, worauf der Arm ungebremst in der Zugrichtung der inner- 
vierten Muskeln ausführt. Kennzeichnend ist das Abweichen des bei geschlossenen Augen 
in der horizontalen bzw. vertikalen geführten Armes nach unten bzw. außen. Auch der 
ruhig nach vorne gestreckte, zur Läsion homolaterale Arm zeigt bisweilen diese Abweichungs- 
tendenz. Der Kopf nimmt gelegentlich unbewußt eine Schiefhaltung an, oder die Glieder 
wechseln bei ruhiger Körperlage und Ablenkung des Kranken unbemerkt ihre Stellung. 
Die genaue Nachahmung der passiv erteilten Haltung einer Extremität durch die kontra- 
laterale Extremität ist nicht selten mangelhaft. Vergleichendes Gewichtsschätzen in beiden 
Händen erfolgt ungenau usw. 

Die Untersuchung der Hirnnerven. Das Geruchsvermögen prüft man — jede Nasenseite 
einzeln — mit Substanzen, die dem Patienten gut bekannt sind, wie Pfefferminz, Citronen- 
schalen, Benzin, Vanille, Tabakrauch oder Blumenduft, vermeide aber alle reizenden 
Gerüche, welche, wie z. B. Ammoniak, die Trigeminusendigungen reizen. 

Das Sehvermögen muß bei Verdacht auf eine Störung vom Ophthalmologen beurteilt 
werden. Wir müssen uns darauf beschränken, gröbere Ausfälle zu erkennen. Zu diesem 
Zweck stelle man fest, ob der Patient verschieden große Schrift erkennen kann und 
falls dies unmöglich ist, ob und in welchem Abstand er die Zahl vor ihm ausgestreckter 
Finger anzugeben vermag. Liegt keine hochgradige Amblyopie oder eine Amaurose vor, 
so prüfe man das @esichtsfeld. Einengungen oder hemianopische Ausfälle gröberen Aus- 
maßes lassen sich feststellen, indem man — jedes Auge einzeln prüfend — den Patienten 
auffordert mit seinem zu untersuchenden Auge das gegenüber befindliche Auge des Arztes 
zu fixieren und nun zwei kleine weiße Papierstückchen in die einander gegenüber liegenden 
Teile der Peripherie seines Gesichtsfeldes bringt. Man bewege dann eines der beiden Blätt- 
chen und fordere den Patienten auf das bewegte Papier zu nennen. Diesen Versuch wieder- 
hole man in den verschiedenen Ebenen. Zur genauen Bestimmung kleinerer Defekte und von 
Farbenskotomen benützt man ein Perimeter, mit dessen Hilfe man auf ein Schema die Aus- 
fälle für weiß, grün, rot und evtl. blau und gelb einträgt. Man unterlasse nie bei Verdacht 
auf Hirnerkrankung den Augenhintergrund — sei es im aufrechten oder umgekehrten Bild — 
zu spiegeln (betr. aller Einzelheiten vgl. S. 427). 

Die motorische Innervation der Augen erfordert eine Untersuchung der äußeren und 
inneren Augenmuskeln. Die Eigenheiten einer Ptosis, eines Horners und der peripheren 
Facialisparese muß der Untersucher kennen. Man prüfe, ob die Augen in Normalstel- 
lung stehen oder etwa ein Strabismus (vgl. S. 430) oder eine Deviation conjunguee vor- 
liegt (zum Herd oder vom Herd weg!), und ob bei Blickbewegungen beide Augen dem 
fixierten Finger des Untersuchers gleichmäßig folgen oder etwa eine Beeinträchtigung des 
Blickens vorliegt oder in einer bestimmten Stellung ein Schielen auftritt und der Patient 
angibt doppelt zu sehen. Die Lage der Doppelbilder zueinander wird mit einem brennenden 
Licht, evtl. unter Vorschaltung eines grünen, bzw. roten Glases bestimmt. Eine homonyme 
Diplopie liegt vor, wenn bei Schluß des paretischen Auges das ihm gleichseitige, eine hete- 
ronyme oder gekreuzte, wenn das ihm kontralaterale zweite Bild verschwindet. Einer 
konvergenten Schielstellung entspricht eine homonyme, einer divergenten eine heteronyme 
Diplopie (vgl. S.431). Man beobachte, ob bereits beim Blick geradeaus oder beim Seit- 
wärts- oder Aufwärtsblicken ein N ystagmus auftritt; doch zwinge man die Augen dabei nicht 
in extreme Stellungen. Es muß vermerkt werden, und zwar an Hand der schnellen Zuckungs- 
komponente, in welcher Richtung der Nystagmus schlägt und ob es sich um einen hori- 
zontalen, vertikalen oder rotatorischen Nystagmus handelt. Zur Beurteilung der inneren 
Augenmuskeln betrachte man bei gewöhnlichem Licht die Pupillen und notiere allenfallsige 
Ungleichheit oder Entrundung. Die Reaktion auf Licht ist stets direkt und konsensuell 
(vgl. S. 427) zu prüfen. Man kann zu diesem Zweck den Patienten in helles Tageslicht 
blicken lassen oder eine elektrische Lichtquelle verwenden. Zur Konvergenz-Akkommo- 
dationsprüfung fordert man den Patienten auf, den sich seiner Nasenwurzel nähernden 
Finger des Untersuchers zu fixieren. Die WERNICKEsche hemianopische Pupillenreaktion 
(vgl. S. 429) erfordert zur sicheren Beurteilung ein beonderes Instrumentarium. Eine 
sympathische Pupillendilatation kann man normalerweise durch einen schmerzhaften Reiz 
am Nacken auslösen. 

Die Untersuchung des Trigeminus verlangt eine genaue Sensibilitätsuntersuchung 
des Gesichts, vor allem die Prüfung des Conjunctival- und Cornealreflexes (vgl. S.413). Man 
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überzeuge sich jedoch, ob der vom Facialis innervierte M. orbicularis oculi funktioniert! 
Reizung der Nasenschleimhaut — z. B. durch Kitzeln — führt zu reflektorischer Verziehung 
der homolateralen Gesichtsseite. Über die Funktion der Kaumuskulatur unterrichtet man 
sich am besten, indem man den Patienten auffordert auf einen hölzernen Spatel zu beißen 
und dabei die Kraft der Masseteren schätzt und sie abtastet. Bei spastischen Paresen kann 
man durch Schlag auf das Kinn bei leicht geöffnetem Mund einen Klonus auslösen. 

Zur Funktionsprüfung des N. facialis fordere man den Patienten auf, seinen Mund zu 
spitzen, zu pfeifen, die Zähne zu zeigen, die Nase zu rümpfen, beide Augen und jedes für sich 
zu schließen, die Augenbrauen zu heben, die Stirn in Falten zu legen, das Platysma zu 
innervieren usw. Auch bringe man ihn zum Lachen und betrachte überhaupt die unwill- 
kürliche mimische Innervation, die bei corticalen Facialisparesen intakt sein kann. Eine 
erhebliche diagnostische Bedeutung kommt dem Verschontsein der Stirnmuskulatur und 
des Orbieul. oculi bei supranukleären, also spastischen Gesichtslähmungen zu (betr. Einzel- 
heiten vgl. S. 417). Die Geschmacksprüfung wird später besprochen werden. 

Eine exakte Hörfunktionsprüfung muß von einem Facharzt vorgenommen werden. 
Der praktische Arzt prüfe zunächst mittels Flüstersprache (das gesunde Ohr vor dem kranken) 
und stelle fest, ob der Kranke leise gesprochene Zahlen mindestens aus 6 m Entfernung hört. 
Einen ungefähren Anhalt für die Art von Störungen ergeben die folgenden Teste (vgl. auch 
S.433): Unter Verwendung von Stimmgabeln (hauptsächlich groß A mit 108 und klein & 
mit 425 Schwingungen pro Sek.) prüft man die Luftleitung durch Vorhalten der angeschla- 
genen Stimmgabel vor die Ohrmuschel und die Knochenleitung durch Aufsetzen der Stimm- 
gabel auf den Warzenfortsatz oder auf die Scheitelmitte. Der WeBersche Versuch: Normaler- 
weise wird die auf den Scheitel gesetzte Stimmgabel in beiden Ohren gleichmäßig vernommen; 
bei Mittelohrerkrankungen im kranken und bei zentraler Hörstörung vorwiegend im gesunden 
Ohr. Der SchwApacHsche Versuch: Man nennt seinen Ausfall positiv, wenn der Kranke 
mittels Knochenleitung die Stimmgabel länger hört als ein Gesunder und negativ, wenn 
das Umgekehrte der Fall ist. Ein positiver Schwabach findet sich bei Mittelohr-, ein negativer 
bei Innenohraffektionen. Bei intrakraniellen Acusticusschädigungen kann die Knochen- 
leitung aufgehoben sein. Der Rınıgsche Versuch: Mit der kleinen Stimmgabel & prüft man, 
wie lange der Patient den Ton vom Warzenfortsatz aus, also mittels Knochenleitung hört 
und überzeugt sich, ob nach Verklingen des Tones dieser mittels Luftleitung wieder ver- 
nommen wird (pos. Rinne). Dies ist normalerweise und bei Affektionen der Cochlea und 
des Cochlearis der Fall. Uberwiegen der Knochen — über die Luftleitung (neg. Rinne) findet 
sich bei Mittelohrerkrankungen. Eine nervöse Hörstörung ist auch anzunehmen, wenn das 
Hörvermögen für hohe Töne eingeschränkt ist. Das Umgekehrte ist bei Mittelohrerkrankung 
der Fall. Verschwindet bei einer Mittelohreiterung plötzlich das Hörvermögen für klein &, 
so ist mit Einbruch des Eiters in das Labyrinth und an Komplikation mit einer Meningitis 
zu denken! 

Auch eine genaue Prüfung des Vestibularisapparats bedarf fachärztlicher Schulung. 
Die Teste, die man allgemein anwendet, beruhen auf künstlicher Reizung des Labyrinths 
durch kaltes (bzw. warmes) Wasser oder durch Drehung (BArinvy1). Man prüfe, wieviel 
Wasser von etwa 20° C langsam in das Ohr gespritzt werden muß, damit bei aufrecht gehalte- 
nem Kopf ein Nystagmus zur Gegenseite auftritt und notiere, wieviel Sekunden der 
Nystagmus dauert. Ein Vergleich beider Seiten zeigt den etwaigen Unterschied der Erreg- 
barkeit. Außerdem führt solch eine Reizung normalerweise zu einer deutlichen Fallneigung 
und Tendenz zum Vorbeizeigen (vgl. oben) zur Seite des stimulierten Labyrinths. (Der ganz 
analoge Mechanismus liegt auch dem spontanen Nystagmus usw. bei krankhaften Irritationen 
eines Labyrinths, bzw. Vestibularis zugrunde.) Durch Drehen des Patienten um seine 
Achse — am besten auf einem Drehstuhl 10 mal in 20 Sek. — wird normalerweise ein der 
Drehrichtung entgegengesetzter Nystagmus mit entsprechender Fallneigung und Vorbei- 
zeigen zur Seite der Drehrichtung erzeugt. 

Die Prüfung der Glossopharyngeus und Vagusfunktionen erfordert eine Reihe verschie- 
dener Untersuchungen. Zur Prüfung des Geschmacks verwendet man salzige, saure, süße 
und zuletzt bittere Lösungen, die in Spuren auf die herausgestreckte Zunge gebracht 
werden. Der Patient wird aufgefordert, auf einer vor ihm ausgebreiteten schriftlichen 
Aufzählung der Testsubstanzen die geschmeckte mit dem Finger zu bezeichnen ohne den 
Mund zu schließen. (Man erinnere sich, daß die vorderen 2 Zungendrittel, auf denen vor 
allem sauer und salzig geschmeckt werden, vom Facialis via chorda tympani und nur das hintere 
Drittel und der Gaumen, die vorwiegend bitter und süß schmecken, vom Glossopharyngeus 
innerviert werden.) Sodann prüfe man die Motilität des Zäpfchens, den Schluckakt und 
den Gaumenreflex (welcher nicht selten bei funktionellen Zuständen abgeschwächt bis 
aufgehoben zu sein pflegt), die Sensibilität des Schlundes und des Kehlkopfes, lasse den 
Patienten phonieren und untersuche bei heiserer Stimme den Kehlkopf. Sieht man, daß 
ein Stimmband bei der Phonation wie bei der Respiration unbeweglich — in „Kadaver- 
stellung‘ — steht und das andere Stimmband bei der Phonation sich dem gelähmten über 
die Mittellinie hinüber annähert, so handelt es sich um eine einseitige Recurrenslähmung. 
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Bei Lähmung des N. laryng. sup. ist die homolaterale Epiglottis unbeweglich und die eine 
Kehlkopfseite anästhetisch. Dabei ist die Stimme rauh und unrein. (Die recht häufigen 
hysterischen Aphonien zeichnen sich durch eine mangelhafte Funktion der Adductoren 
aus, während bei Recurrenslähmungen die Glottisöffner am meisten befallen sind.) Man 
prüfe auch die visceralen Vagusfunktionen (vgl. die Tabelle auf S. 448 und 449). 

Zur Untersuchung des Accessorvus muß man die Funktion der Mm. sternocleideomast. 
und trapezius prüfen. Zu diesem Zweck läßt man den Patienten gegen Widerstand seinen 
Kopf rotieren, bedenke aber, daß der M. sternocl. einer Seite den Kopf zur anderen Seite 
dreht. Den M. trapezius prüft man, indem die Kraft der Schulterhebung geschätzt wird. 

Die Funktion des Hypoglossus erschließt man aus der Fähigkeit des Patienten die 
Zunge gerade herauszustrecken (bei einer einseitigen Lähmung weicht sie zur gelähmten 
Seite ab), die Zunge seitwärts zu bewegen, sie zurückzuziehen und die Zungenspitze zu heben 
und zu senken. Sehr nützlich ist es, die Kraft zu schätzen, mit der die Zunge den in die 
Wange des Patienten gelegten Finger des Untersuchers wegdrückt. Man beobachte, ob 
Atrophie oder fibrilläre Zuckungen an der Zunge sichtbar sind. Bei doppelseitigen Paresen 
untersuche man die Artikulation, den Schluck- und auch den Kauakt. 


Die Untersuchung der höheren Hirnfunktionen: des Erkennens, Handelns, 
der Sprache, des Schreibens und des Lesens kann nicht generell dargestellt werden. 
Die Methodik wird sich dem einzelnen Fall anzupassen haben und muß auf einem 
nur durch Erfahrung zu gewinnenden Wissen aufbauen. Die folgende Aufzählung 
sei lediglich als ein Schema verstanden (vgl. S. 455). 


Prüfung auf Agnosie: Taktiles Erkennen von Oberflächen, Formen und Benennen der 
gefühlten Objekte. 

Optisches Erkennen von Gegenständen des täglichen Lebens, Bildern, Situationen, 
Farben und Benennen derselben. Auffassung von Bewegungen, Erkennen von optischen 
Symbolen, Gesten, Mimik. Prüfung des optischen Gedächtnisses, der optischen Merkfähig- 
keit und Vorstellungen. Die Prüfung des Lesens und Schreibens reicht schon weiter in das 
Gebiet der inneren Sprache. Man prüft das Erkennen von Buchstaben, Ziffern, Zahlen, 
Wörtern usw. Hieran anschließend am besten Prüfung des Schreibens: Spontan-, Diktat- 
und Abschreiben, Kopieren, Namenschreiben ; Zusammensetzen eines Satzes aus Buchstaben 
und Worttäfelchen verschiedener Schrift. Spontanzeichnen, Nachzeichnen, Zeichnen aus 
dem Gedächtnis. Evtl. ist auch das Lokalisieren im Außenraum, am Körper (rechts-links, 
oben-unten, vorn-hinten, Bezeichnen der Finger usw.) sowie das Konstruieren von Figuren 
und plastischen Gebilden zu prüfen. Man lasse den Patienten auch die Uhr ablesen 
und stellen. 

Apraxie-Prüfung: Vorgeschriebene Bewegungen mit den Händen (Faustmachen, gegen- 
seitiges Berühren der Finger usw.). Imitieren vorgemachter Bewegungen, Umgehen mit 
Objekten; zusammengesetzte Handlungen (Licht anzünden usw.); Hantieren mit vor- 
gestellten Objekten (Violine spielen usw.); Ausdrucks- und Symbolbewegungen (Drohen, 
Grüßen, Winken usw.). 

Aphasie-Prüfung: Ansprechbarkeit, Laut- und Klangverständnis (evtl. mit Bezeichnung 
auf einer Suchtafel); Nachsprechen einfacher und komplizierter Worte mit Prüfung des 
Sprachsinnverständnisses; Ausführung einfacher und komplizierter Befehle. Verständnis für 
abstrakte Darlegungen, für Witze und Sprichwörter. Bei fehlendem Wortsinnverständnis 
Prüfung der Auffassung von Frage- oder Befehlsform eines kurzen Satzes, des Melodie- 
verständnisses. 

Prüfung der Artikulation (Anarthrie oder Aphasie ?). Spontansprache: zum Zweck der 
Darstellung (amnestische Störungen) und Ausdrucks (im Affekt?). Beurteilung von Para- 
phasien (und Paragraphien). Reihensprechen, einen Text singen; Silbenklopfen. Evtl. 
kann auch eine Prüfung des Rechnens angeschlossen werden. 


Die Punktion der Liquorräume wird ausgeführt als klassische Zumbalpunktion 
(QUINCKE) meist zwischen dem 3. und 4. Lendenwirbel, als Suboceipitalpunktion 
(der Cisterna cerebellomedullaris) und als die einem chirurgischen Eingriff 
gleichzusetzende Punktion der Hinter- oder Vorderhörner der Seitenventrikel. 


Die Punktion hat völlig aseptisch, am besten nach vorheriger Hautanästhesie mittels 
Novocain zu geschehen. (Die Suboceipitalpunktion darf nur nach vorheriger Übung der 
Technik an der Leiche vorgenommen werden. Man sticht hierbei oberhalb des Dornfort- 
satzes des Epistropheus ein, tastet mit der Nadel bis zum hinteren Rand des For. magnum 
und dringt unter Hebung der langsam vorgeschobenen Nadel in die Cisterna cerebello- 
medullaris ein). Der Liquor soll stets vorsichtig, langsam und — falls nicht eine starke 
Druckerhöhung oder Meningitis vorliegt — nur in Mengen von wenigen Kubikzenti- 
metern (5—10) abgelassen werden. Nach der Punktion ist der Patient etwa 12—24 Stunden 
flach hinzulegen, am besten zunächst auf den Leib, um die nach Punktionen häufig 
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auftretenden Kopfschmerzen nach Möglichkeit zu verhüten. (Man gebe aus dem gleichen 
Grunde dünnen Nadeln den Vorzug!). Die vom praktischen Arzt ausführbaren Unter- 
suchungen haben sich auf die Druckmessung, die mikroskopische Untersuchung der Zellen 
und Prüfung auf Eiweiß- und Globulinvermehrung zu beschränken. Der bei der Lumbal- 
punktion im Liegen gemessene Normaldruck beträgt bis um 150 mm H,O. Rhythmische 
Schwankungen des Liquordrucks rühren vom Puls und vor allem von der Atmung her 
(bis zu 20 mm H,O). Jede Anderung der Blutmenge des Gehirns kann sich am Liquordruck 
bemerkbar machen; hierauf beruht das QUECKENSTEDTsche Phänomen: Liquordruckanstieg 
bei Kompression der Jugularvenen. — Zur Zellzählung saugt man in eine Leukocyten- 
Mischpipette bis zum Teilstrich 1 eine 1%ige Essigsäurelösung (die etwa 1% konz. alkohol. 
Gentianaviolettlösung enthält) und dann bis zur Marke 11 den Liquor auf. Die Zählung 
erfolgt am besten in der FucHs-RosEnTHaLschen Kammer. Evtl. können die Zellen des 
Liquorsediments im gefärbten Objektträgerausstrich differenziert werden. Zur Prüfung 
auf Eiweiß- und Globulinvermehrung mischt man gleiche Teile Liquor und heißgesättigte 
wässerige Ammoniumsulfatlösung, schüttelt, läßt 2 Min. stehen und beurteilt dann den 
Grad einer Trübung bis Ausflockung; (Nonne I: Spur Opaleszenz; schwache Opal.; Opal.; 
Q Q 
KERLE LSEES 


SUN 
SS 
N 


S 


Abb. 35a. Goldsolreaktion. Abb. 35b. Normomastixreaktion. 
(Nach PLAUT, Handbuch der normalen und pathologischen Physiologie, Bd. X.) 
Normal a een ne Lues cerebri. 
——— Paralyse. Meningitis tbec. 
en MORE — — — Meningitis pur. 


Trübung). Eine sehr brauchbare Reaktion, die besonders bei Globulinvermehrung deut- 
liche Resultate gibt, also vor allem bei syphilitischen Prozessen, ist die WEICHBRODTsche 
Sublimat- und die vielfach angewandte Panpvsche Reaktion. Diese wird ausgeführt, indem 
man einen Tropfen Liquor zu einer Carbolsäurelösung zufließen läßt und nach 2 Min. das 
Resultat abliest (Spur, schwach +, +, ++, +++). Die eigens hergestellte Carbolsäure- 
lösung erfordert die Mischung von 80—100 ccm Säure mit 11 dest. Wasser. Die Lösung 
ist zu schütteln, einige Stunden in einen Brutschrank von 37° und dann mehrere Tage bei 
Zimmertemperatur aufzubewahren. Als Reagens benütze man die überstehende Lösung. 
Zur Bestimmung der Gesamteiweißmenge hat sich die vergleichsweise refraktometrische 
Abschätzung von Liquores mit Sulfosalieylsäure versetzt bewährt. — Die Anstellung 
der Langzschen Goldsol- und der EmAntELschen Mastixreaktion erfordert besondere 
technische Schulung und ist am besten hierzu speziell ausgebildeten Kräften zu überlassen. 
Zum Verständnis der erhaltenen normalen, bzw. pathologischen Kurven soll die graphische 
Darstellung F. PLauts dienen (Abb. 35a, b). 
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Die Erkrankungen des ZNSs können idiotypischer oder paratypischer Natur, d.h. ererbt 
oder erworben sein. Die einen wie die anderen können manifest werden in der Entwicklungs- 
periode des ZNSs, d. h. sowohl intrauterin wie in der ersten Kindheit oder aber im späteren 
Alter. Die erworbenen Erkrankungen sind in der Mehrzahl. Von ihnen soll daher ausgegangen 
werden. In diese Gruppe fallen auch die sog. Keimschädigungen, über welche unsere Kennt- 
nisse noch recht gering sind (z. B. verschiedene Formen der Idiotie), die meisten Mißbildungen, 
die nur kurz besprochen werden sollen und vor allem die Folgezustände intrauterin und in 
frühester Jugend erworbener entzündlicher, traumatischer und anderer Hirnläsionen (ds. 
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die verschiedenen Formen der cerebralen Kinderlähmung). — Die Erbkrankheiten machen, 
worauf bereits hier hingewiesen sei, meist erst im späteren Leben Symptome. Ihre Atiologie 
ist uns erst klar geworden, nachdem die Familienforschung die hereditären Zusammen- 
hänge aufgedeckt hatte. Es gibt Erbkrankheiten, für, deren Manifestwerden die ererbte 
fehlerhafte Anlage genügt, während diese bei anderen offenbar nur ein dispositionelles 
Moment bedeutet und das Hinzutreten weiterer — akzidentellen — Faktoren erst das im 
Keim idiotiypsche Leiden zum Ausbruch bringt. Auch können Erbkrankheiten in einer 
Familie ihre äußere Erscheinungsform ändern (vgl. später!). — Die Atiologie einer Reihe von 
Krankheiten ist uns noch unbekannt. Sie sollen teils zusammen mit jenen behandelt 
werden, mit denen sie gruppenverwandt sind, teils werden sie in einem besonderen Kapitel 
aufgeführt werden. 


I. Die auf Zirkulationsstörungen beruhenden Erkrankungen 
des ZNSSs. 


Zirkulatorisch bedingte Ausfälle, d.h. Läsionen infolge Ernährungsstörung kommen 
im ZNS bei den verschiedensten Krankheitsprozessen vor. Traumatische, toxische und 
auch entzündliche und tumoröse Affektionen wirken in stärkerem oder geringerem Grade 
alle auch über die Störung der Blutversorgung auf das ZNS ein. Es sei auf die Hirn- bzw. 
R-Schädigungen bei schweren Verletzungen, bei der CO-Vergiftung, bei der Keuchhusten- 
eklampsie, bei den hämorrhagischen (Pseudo-) Encephalitiden und bei der R-Kompression 
als Beispiele verwiesen. Man könnte derartige Zirkulationsstörungen als symptomatische 
bezeichnen und von einer idiopathischen genuinen Form dort sprechen, wo anatomisch- 
sichtbare grobe Veränderungen der Gefäße oder ein mit krankhaften Störungen des all- 
gemeinen Blutkreislaufs einhergehendes abnormes Verhalten der Gefäße oder die plötzliche 
Verlegung der Strombahn durch einen Embolus die Durchblutung des ZNSs stört und zu 
schweren Gewebsalterationen führt. Eine reine Trennung zwischen symptomatischen und 
idiopathischen Formen ist aber nicht möglich. 


1. Die Arteriosklerose des ZNSs und seine Schädigungen beim arteriellen 
Hochdruck und bei der Hirnembolie. 


a) Die Pathogenese dieser Störungen. 


Über die Arteriosklerose im allgemeinen findet der Leser alles Wissenswerte im Bd. 1 
dieses Lehrbuches. Im Hirn stellt die Arteriosklerose zweifellos die häufigste aller Ursachen 
von Zirkulationsstörungen dar. Es braucht kein Parallelismus zwischen dem Grad einer 
Arteriosklerose im Hirn und in anderen Gebieten des großen und kleinen Kreislaufs 
zu bestehen. Das Vorhandensein einer Hirnarteriosklerose ist daher nur auf Grund 
cerebraler Symptome, nicht aber schlußfolgernder Weise auf Grund arteriosklerotischer 
Veränderungen etwa an der Aorta oder den Radialarterien zu diagnostizieren. Typische, 
bereits makroskopisch sichtbare arteriosklerotische Gefäßveränderungen finden sich vor- 
wiegend an den großen Arterien der Hirnbasis und ihren größeren Asten. Man sieht dann 
diese Arterien umgewandelt zu dick- und starrwandigen gelblichen Röhren, an deren 
Innenseite sich häufig thrombotische Auflagerungen finden. Die kleinen Arterien (Arteriolen) 
der Hirnsubstanz können normal sein oder hyaline und fettig degenerative Wandverände- 
rungen und Verdickung der Muscularis aufweisen; ein Befund, der ganz überwiegend dort 
zu erheben ist, wo eine lang dauernde Hypertonie zu Wandschädigungen der Arteriolen und 
präcapillären Gefäße geführt hat. Von allen Hirnteilen zeigt das Gebiet der Stammganglien, 
besonders des Striatums und des Thalamus, eine besondere Prädilektion für arterioskleroti- 
sche Schädigungen. Hier, wie auch in den angrenzenden Partien des Großhirnmarks, im 
Pons und auch dem Kleinhirn begegnet man in typischen Fällen mit großer Regelmäßigkeit 
kleinen perivasculären Gewebsdefekten — sog. Lacunen bzw. Oriblüren — welche zusammen 
mit kleinen Erweichungen bzw. ihren Residuen — auch in der Hirnrinde — sowie mit 
atrophischen Veränderungen (Schrumpfung der Stammganglien und des Hemisphären- 
marks, Erweiterung der Ventrikel) eine besonders kennzeichnende arteriosklerotische Hirn- 
schädigung darstellen. Weniger häufig führt die Arteriosklerose zu einer vollkommenen 
oder partiellen Verlegung größerer Gefäße, wodurch dann unter Umständen sehr ausgedehnte 
„weiße‘“‘ oder ‚‚hämorrhagisch infarcierte‘“ Erweichungen entstehen. Die Lokalisation 
solcher thrombotisch (oder auch embolisch) entstandenen Erweichungen hängt natürlich 
von dem jeweilig betroffenen Gefäß ab. Erweichungen im Gebiet der A. cerebri media 
(Fossae Sylvii) sind weitaus am häufigsten. Auf Einzelheiten wird noch zurückzukommen 
sein. Die Arteriosklerose der kleinen Rindengefäße macht umschriebene kleine Nekrosen und 
snäter Narbenbildung, wie wir sie von der Niere her kennen. Daß bei den arterioskleroti- 
schen wie auch bei der Hypertonie vorkommenden Hirnläsionen funktionell bedingte Er- 
nährungsstörungen mit oder ohne organische Gefäßveränderungen eine Rolle spielen, ist 
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wohl sicher. Man sei aber mit dem Schlagwort ‚‚Spasmen‘‘ vorsichtig! — Die für die Hyper- 
tonie charakteristische Hirnläsion ist die apoplektische Massenblutung. Im Gegensatz zu 
den Erweichungen nehmen die Blutungen nicht das Aufzweigungsgebiet größerer Hirn- 
gefäße ein, sondern ihre Lokalisation und Ausdehnung ist bestimmt durch die Ortlichkeit 
gewisser arterieller Gefäßveränderungen und die Gewalt, mit der die letzthin per rhexın 
geschehenen Blutungen erfolgen. Interessanterweise bestehen Beziehungen zwischen der 
Lokalisation der obengenannten Lakunen und dem Ort der Massenblutungen. Am häufigsten 
erfolgen sie aus der CHARcoTschen A. striolenticularis im lateralen Putamen, meist der linken 
Hemisphäre (vgl. Abb. 36) und führen dann zu der ‚‚Striatum-Claustrum-Apoplexie“, bei 
der meist die Caps. int. mitgeschädigt wird. Nächst häufig sind Mark-, Thalamus-, Pons- und 
Kleinhirnmarkblutungen. Nicht selten durchbrechen große Blutungen die Ventrikelwandungen 
und die Hirnoberfläche (Ventrikel- bzw. sekundäre Subarachnoidalblutung). Obgleich funk- 
tionelleMomente, vor allem Blutdruckschwankungen für die Pathogenese der Massenblutungen 
sicherlich von großer Bedeutung sind, beruht die Annahme, daß solche großen Blutungen 
durch konfluieren kleinster Diapedesblutungen entstehen, sicher auf einem Irrtum. 

Viel häufiger als allgemein angenommen erfolgen cerebrale Zirkulationsstörungen 
durch Emboli aus dem großen Kreislauf (meist aus dem linken Herzen, selten durch ein 
offenes For. ovale aus den großen Venen). Die Ausdehnung und Lokalisation embolischer 
Erweichungen hängt von dem Ort und der Größe der Embolie ab. Eigentümlicherweise 
ist die rechte Hemisphäre in der Regel öfter als die linke betroffen. — Relativ selten sind 
umschriebene oder mehr diffuse — und dann letale — Hirnnekrosen nach Fettembolie (z. B. 
nach schweren Frakturen des Beckens, Femurs usw.) oder nach Luftembolie (z. B. bei 
Lungenverletzungen; Pneumothoraxanlegung; der sog. Caissonkrankheit usw.). 


b) Der apoplektische Insult. 


Der apoplektische Insult ist das charakteristische Merkmal einer schweren 
Zirkulationsstörung im ZNS. Er kann als Symptom einer apoplektischen 
Hirnlues auf dem Boden endarteriitischer Prozesse auftreten, ist jedoch unendlich 
viel häufiger die Folge einer arteriosklerotischen, hypertonischen oder emboli- 
schen Affektion. 


Symptomatologie und Verlauf. Das klinische Bild eines wpoplektischen 
Insults — eines Schlaganfalls — ist in seinen wesentlichen Merkmalen fast jedem 
Laien bekannt. Eine Apoplexie kann plötzlich, unvermutet, aus anscheinend 
völliger Gesundheit einsetzen. Dies ist nicht selten der Fall bei embolischen 
Läsionen, wenn der Embolus groß genug ist, um zu völliger Verlegung einer 
größeren Arterie zu führen. Recht häufig treten aber auch hier infolge zunächst 
inkompletter Gefäßverlegungen geringfügige oder transitorische Lähmungs- 
erscheinungen auf, bevor eine schwere Hemiplegie einsetzt. Hypertoniker, 
noch öfter allerdings Arteriosklerotiker klagen oft über allerhand Prodromal- 
symptome, welche Warnungen vor einer bevorstehenden Apoplexie sein können. 
Dazu gehören Beschwerden wie eingenommener Kopf, dumpfer Kopfschmerz 
(meist im Hinterkopf oder der Stirn), Summen im Kopf, Schwindel, Schlaf- 
störung, Ohnmachten, Verminderung geistiger Leistungsfähigkeit, Gedächtnis- 
schwäche, emotionelle Erregbarkeit (das pseudoneurasthenische Syndrom Bings). 
Noch charakteristischer sind flüchtige Sensibilitätsstörungen, Eingeschlafensein, 
Kribbeln, Wärme- und Kälteempfindungen meist an den distalen Gliedabschnitten, 
zumal wenn sie nur eine Seite betreffen und gar von nachweisbaren Hypästhesien 
und leichten motorischen Paresen oder etwa einem positiven Babinski gefolgt 
sind. Auch amnestisch-aphasische Störungen, vorübergehende zentrale Seh- 
störungen usw. kommen dabei vor. Der Symptomenreichtum dieser mehr oder 
minder vorübergehenden Insulte ist namentlich bei Arteriosklerotikern fast 
unbegrenzt. Sind die betreffenden cerebralen Strukturen nur leicht oder von der 
Nachbarschaft her lädiert, so kann fast völlige Restitution erfolgen (einseitige 
reine Striatumherde machen bekanntlich kaum je deutliche Symptome). /n 
der Regel folgt dann aber nach so und so vielen transitorischen Insulten — oft 
an gleicher Stelle — der große Insult. — Viele apoplektische Insulte, zumal die 
arteriosklerotischen, ereignen sich bei Nacht, andere — vor allem bei Hyper- 
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tonikern auf Massenblutung beruhende — tagsüber und oft bei einer überreich- 
lichen Mahlzeit oder anderen den Blut- und Hirndruck beeinflussenden Gelegen- 
heiten, z.B. bei der Defäkation. Die typische, große Apoplexie beginnt mit 
plötzlichem Bewußtseinsverlust, eine weniger schwere meist wenigstens mit 
leichter Benommenheit. Die Kranken brechen unter Umständen wie leblos zu- 
sammen und liegen regungslos mit blassem oder blaurotem Gesicht und röchelnder 
Atmung da. Die Pupillen sind meist ungleich und reagieren kaum oder nicht 
auf Lichteinfall. Es besteht Speichelfluß, Inkontinenz; die Glieder sind schlaff, 
oft schweißbedeckt, und die Reflexe fehlen. 

Bisweilen sieht man auch cerebrale Reizerscheinungen in Form von Zuckungen 
und sogar epileptiformen Anfällen. Schon bald zeigt sich an der Schlaffheit einer 
Wange, der völligen Leblosigkeit der 
einen Seite die Hemiplegie. Unverkenn- 
bar ist die gar nicht selten schon im 
Beginn vorhandene Deviation conjuguee 
der Augen und des Kopfes nach dem 
Herd hin. An den Extremitäten sehen 
wir das auf S.406 geschilderte Bild 
einer akuten zunächst schlaffen Hemi- 
plegie. Bleibt das Koma bestehen, so 
tritt unter zunehmend steigender Tem- 
peratur, Respirationsstörungen und oft 
Pulsverlangsamung meist binnen weni- 
ger Tage der Tod ein. Dies ist so gut 
wie stets der Fall beim Durchbruch 
von Blutungen in die Ventrikel, ein 
Geschehnis, das sich durch eine be- 
sondere Schwere der Apoplexie, zu- 
nehmendes Koma, sog. Frühkontrak- 
turen, allgemeine Steifigkeit und Er- 
höhung der Reflexe (das Bild der 


Abb. 36. Arterienversorgung des Großhirns und 
der Stammganglien. A Verteilungsgebiet der 
Art. cerebri ant.; B Verteilungsgebiet der 


Art. cerebri med.; © Verteilungsgebiet der Art. 

cerebripost.; C.i.Carotisinterna; A.c.m. Arteria 

cerebri media; 1 Art. lenticulo-optica; 2 und 3 

Arteriae lenticulo-striatae; 3 sog. Arterie der 

Hirnhämorrhagie; 4 Art. insulae Reilii. (Nach 

BınG: Kompendium der Gehirn-Rückenmarks- 
diagnostik.) 


Enthirnungsstarre mit Krämpfen), Auf- 
treten unwillkürlicher sog. iterativer 
Bewegungen, sowie 'Temperatursteige- 
rungen, manchmal auch Augenmuskel- 
paresen zu verraten pflegt. Ähnlich 


schwere Symptome macht ein Durch- 
bruch der Blutung durch die Hirnkonvexität (vgl. S. 483). — Erholen sich 
die Kranken, so bildet sich die Lähmung mehr oder minder rasch bis auf 
bestimmte Ausfälle unter Reflexsteigerung auf der gelähmten Seite zurück. 
Schließlich kommt es zum Bild der residuären Hemiplegie, bei welcher 
motorische und sensible Lähmungen, aphasische, hemianopische und andere 
Symptome vorhanden sein können, je nach der Ausdehnung der Läsion. Die 
anatomischen Verhältnisse bedingen, daß eine durch einen Herd verursachte 
motorische Hemiplegie mit Hemianopsie stets auch eine sensible Halbseitenläh- 
mung enthalten muß (F. v. MÜLLER); vgl. auch S. 400. Ist der Thalamus der 
Hauptsitz der Läsion, so kann sich das Thalamussyndrom (vgl. 5.401) entwickeln. 
An trophischen Störungen findet sich nicht selten Cyanose und Odem der ge- 
lähmten Seite. Die Symptomatologie und der Verlauf einer Hemiplegie bis zu 
den Kontrakturen in der WERNICKE-MaAnnschen Prädilektionsstellung finden 
sich auf S. 406 f. beschrieben. Der Leser vergleiche auch das im allgemeinen 
Teil über sensible, motorische und vor allem auch über die Störungen der höchst 
differenzierten cerebralen Leistungen Gesagte. Zirkulationsstörungen können 
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ja praktisch überall entstehen. So kann eine umschriebene Rindenerweichung 
auch zum Bild einer corticalen Monoplegie führen (vgl. S. 406). Stets soll der 
Versuch gemacht werden, sich über den Ort der Zirkulationsstörung im Hirn 
eine klare Vorstellung zu machen. Hierfür ist die Kenntnis der arteriellen 
Versorgung des Gehirns (vgl. Abb. la, b und c und die näheren Angaben in 
einschlägigen Lehrbüchern) unerläßlich. Man kann da sehr wohl von Syndromen 
bestimmter Arterien sprechen. So pflegt, um einige Beispiele zu nennen, eine 
Hemianopsie allein oder mit agnostischen Störungen durch Erweichung im 
Gebiet der A. cerebri post., eine sensorische Aphasie durch eine solche im Bereich 
der temporalen Äste der linken A. cerebri media verursacht zu sein. Apraktische 
und agnostische Bilder mit Sensibilitätsstörungen weisen auf eine Erweichung 
im Gebiet der parietalen Äste der linken A. cerebri media hin, während motorisch 
aphasische Symptome mit einer Faciolingualparese durch Verlegung der frontalen 
Äste dieser Arterie entstehen können. Auch cerebellare Symptome können sich 
auf arteriosklerotischer Basis entwickeln und zu einem schweren Krankheits- 
bild mit Schwindel, Gleichgewichtsstörungen und anderen cerebellaren und 
evtl. medullären Symptomen führen. 

Besondere Symptome verursachen Erweichungen, oder die noch häufigeren 
Blutungen in der Brücke, seltener der Med. oblongata. Bei Blutungen sind abnorm 
hohe Temperaturen nichts Ungewöhnliches. Hingegen gehen Erweichungen in 
dieser Gegend — besonders kleinere — oft ohne Bewußtseinsverlust einher, 
machen jedoch ein ungemein wechselvolles und reichhaltiges Symptomenbild. 
Durch 'Thrombose oder Embolie der A. basilaris kann das Bild einer akuten 
apoplektischen Bulbärparalyse erzeugt werden. Verlegung der A. cerebelli inf. 
post. verursacht das prognostisch nicht einmal so ungünstige WALLENBERGSche 
Syndrom (vgl. S. 454f.). 

Der weitere Verlauf hängt in erster Linie von dem Grundleiden ab. Die 
Prognose ist am schlechtesten bei den großen Massenblutungen, die, plötzlich be- 
wußtlos geworden, in tiefem Koma eingeliefert werden. Absolut infaust sind die 
mit Durchbruch in die Ventrikel einhergehenden Massenblutungen. Dementgegen 
können kleinere, umschriebene Blutungen, wie sie namentlich bei älteren arterio- 
sklerotischen Hypertonikern — offenbar in präformierte Lakunen hinein — er- 
folgen, trotz dramatischen Beginns sich im Laufe von Wochen und Monaten — 
unter Umständen auch schon innerhalb weniger Tage — gut zurückbilden. — Die 
Prognose rein arteriosklerotischer Schlaganfälle hängt wesentlich von dem Gesamt- 
zustand des Hirns ab. Da Thrombosen größerer arteriosklerotischer Gefäße 
meist bei erheblicher diffuser cerebraler Sklerose erfolgen, ist die Tendenz zur 
Besserung gering. Natürlich ist auch die Größe der betroffenen Arterie von 
entscheidender Bedeutung. Wird ein großer Insult dieser Art noch einmal über- 
wunden, so läßt der nächste meist nicht lange auf sich warten; Ausnahmen 
kommen aber vor. Von dem schließlichen Ausgang der in kleinen Insulten ver- 
laufenden Form der Cerebralsklerose wird später die Rede sein. — Der Verlauf 
einer embolischen Apoplexie ist generell überhaupt nicht vorauszusagen. Mancher 
erleidet solch eine Lähmung in jungen Jahren und bleibt dann gesund, in anderen 
Fällen — wie z.B. bei schweren kardialen Störungen mit Thrombenbildung 
im linken Herzen — verläuft infolge der Massigkeit der Embolie schon der erste 
Schlaganfall tödlich (kaum verschieden von dem Bild einer Massenblutung), oder 
aber es treten in kürzeren Zwischenräumen immer erneute Schübe auf, denen 
der Patient rasch erliegt. Die eingehende klinisch-pathologische Bearbeitung 
unseres klinischen Materials hat mich gelehrt, daß die überwiegende Zahl der 
großen Hirnerweichungen — auch bei alten Leuten! — embolischer Natur ist. 

Generell für alle Apoplexien gilt, daß prognostisch ungünstig zu bewerten 
ist: das tiefe Koma, zumal wenn es länger als einen Tag dauert und mit hoher 
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Temperatur und anderen vegetativen Störungen einhergeht; Tage dauernder 
Sopor zumal mit Inkontinenz und Erschwerung des Schluckens, wobei dann 
der Decubitius, Cystopyelitis und die Aspirationspneumonie nur eine Frage der 
Zeit sind; und natürlich ein schlechter Allgemeinzustand, vor allem hinsichtlich 
der Zirkulation und anderer komplizierender Erkrankungen. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Die Diagnose einer Apoplexie stößt selten 
auf ernstliche Schwierigkeiten. Es ist natürlich daran zu denken, daß auch einmal 
die Paralyse, die Encephalitis und multiple Sklerose apoplektisch verlaufen können. 
Treten Lähmungen mehr allmählich auf, so hat die Ausschließung eines Tumors 
zu erfolgen (vgl. S. 499). Wird man zu einem tief komatösen Patienten gerufen, 
so müssen zunächst alle anderen möglichen Ursachen des Komas ausgeschlossen . 
werden. Vor allem ist an Diabetes, Urämie, Pseudourämie und schwere Intoxi- 
kationszustände (Alkohol, Schlafmittel, CO-Vergiftung usw.) zu denken. Der 
Nachweis einer echten Lähmung ist da besonders wertvoll. 

Die Differentialdiagnose zwischen Blutung und Erweichung ist häufig 
unmöglich. Wohl ist eine syphilitische Ätiologie oder eine embolische Erweichung 
bei einem Herzleiden, zumal bei Jugendlichen, unschwer zu erkennen. Beiälteren 
Personen aber, welche die Mehrzahl von Apoplektikern darstellen, entscheidet 
nicht selten erst der Pathologe die Frage, ob Blutung oder Erweichung. Ein. 
plötzlich eintretender großer Insult bei einem auch älteren Menschen, der weder 
an einem sog. essentiellen Hochdruck gelitten, noch Zeichen einer cerebralen 
Sklerose geboten hat, soll immer den Verdacht auf Embolie erwecken. Aorten- 
und Mitralvitien — zumal bei Bestehen einer totalen Arrhythmie — führen. 
gern zu Thrombenbildung im linken Herzen. Bisweilen klären Embolien in. 
andere Organe, z. B. die Niere, Mesenterialgefäße oder die A. centralis retinae 
die Diagnose. — Man soll eine Blutung nur dann annehmen, wenn Zeichen einer 
arteriellen Hypertension vorhanden sind. Zu diesen gehört außer Blutdruck- 
erhöhung und Herzhypertrophie die als ‚‚Arteriosklerose“‘ bezeichnete Er-. 
krankung der Retinaarterien, evtl. Blutungen in der Retina, bei meist nur’ 
leichten Nierenfunktionsstörungen usw. Der Blutdruck, der vor dem Anfall! 
bisweilen eine paroxysmale Steigerung aufweist, kann danach beträchtlich ı 
niedriger als gewöhnlich gefunden werden. Häufig ist die tiefe Röte des Ge-. 
sichtes ein Hinweis auf eine Blutung, während sich starke Blässe öfter bei Er-- 
weichungen findet; doch ist dies keine allgemein gültige Regel. Ein blutiger 
Liquor spricht für Durchbruch einer Blutung in die Ventrikel oder den Sub-. 
arachnoidealraum. Relativ viele Schlaganfälle bleiben intravitam ätiologisch ı 
unklar. 

Die Therapie der Apoplexie. Die älteste Behandlung der Apoplexie ist der‘ 
Aderlaß; doch hält man ihn heute für kontraindiziert außer in solchen Fällen ı 
mit erheblicher Hypertonie, welche schon auf den ersten Blick hochgradig | 
kongestioniert aussehen. Man entnimmt dann langsam 200—300 cem und mehr 
Blut. Liegen Kreislauf und Atmung darnieder, so sollman Campher und Coffein ı 
geben. Man legt dem Kranken eine Eisblase auf den Kopf. Im übrigen gelten: 
die Regeln sorgsamer Krankenpflege, wobei auf Entleerung der Blase, Ver-- 
meidung von Decubitus und Reinigung des Mundes großer Wert zu legen ist.. 
Die Ernährung macht oft große Schwierigkeiten und muß nach einigen Tagen ı 
evtl. mit der Sonde durchgeführt werden. Für Stuhlgang ist zu sorgen. Später‘ 
bedarf der Schlaf unter Umständen einer Medikation. Späterhin muß alles; 
getan werden, um die wiederkehrende Motilität zu unterstützen (Massage, leichte 
Gymnastik und milde Galvanisation). Bei bestehender Neigung zu Kontrak-- 
turen muß durch geeignete Lagerung und Fernhaltung von Reizen (vgl. S. 408)) 
dafür gesorgt werden, daß die Kontrakturen nicht der späteren Gebrauchs-- 
fähigkeit des gelähmten Gliedes entgegenwirken. Gehversuche sollen sehr: 
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schonend unternommen werden. Zuletzt können besonders bei Jugendlichen 
orthopädische, evtl. chirurgische Maßnahmen eine weitere Besserung des Zu- 
standes herbeiführen. — Ein sehr wichtiges Kapitel und eine bisweilen auch 
dankbare therapeutische Aufgabe ist die Verhütung von Insulten bei Apoplexie- 
Gefährdeten; sei es bei solchen mit essentieller Hypertonie oder Cerebralsklero- 
tikern. Nähere therapeutische Verordnungen, die stets die ganze Lebensweise des 
Patienten mitberücksichtigen müssen, finden sich im 1. Band dieses Lehrbuches. 


e) Andere arteriosklerotische Erkrankungen des ZNSs. 


Die praktisch unbeschränkte Ausbreitungsmöglichkeit arteriosklerotischer 
Prozesse über das ganze Hirn läßt erwarten, daß die verschiedensten klinischen 
Symptome hierbei auftreten können. Auch das Labyrinth (Schwindelerscheinun- 
gen), der Hörapparat (Schwerhörigkeit und Ohrensausen) und der Sehapparat (Seh- 
störungen infolge Schädigungen der Retina, des N. und Tr. opticus) werden 
häufig durch arteriosklerotische Prozesse mitgenommen. Viele an transitorischen, 
kleinen Insulten, d.h. also meist an einem Status lacunarıis leidende Arterio- 
sklerotiker erkranken nie an einem größeren Insult, büßen aber trotzdem in 
zunehmender Weise den Gebrauch ihrer Gliedmaßen ein. Sie werden immer 
langsamer, unbeholfener und steifer, fangen an eine eigenartige, wackelnde 
Unruhe besonders in den Händen und dem Kopf zu zeigen, verlieren das freie 
Spiel der Mimik und andere Automatismen, um schließlich das Bild der sog. 
„arteriosklerotischen Muskelstarre‘‘ (OÖ. FOERSTER) zu bieten. Dieses Leiden, 
das mit der Paralysis agitans große Ähnlichkeit besitzt, entwickelt sich meist 
langsam, progredient und ist im voll entwickelten Zustand charakterisiert durch 
die gebeugte starre Körperhaltung, den eigentümlich trippelnden Greisengang 
und andere S. 441, 522, 607 f. geschilderte extrapyramidale Symptome. 


Von der Paral. agit. unterscheidet es sich durch den Beginn im höheren Alter und durch 
komplizierende andersartige arteriosklerotisch bedingte Ausfälle. Zu diesen gehören vor 
allem ohne Bewußtseinsverlust einsetzende, meist transitorische Hemiplegien und -paresen, 
welche oft Spuren in Form eines positiven Babinski oder pyramidaler Reflexsteigerung 
zurücklassen. 


Ein anderes eigenartiges klinisches Syndrom kommt dadurch zustande, daß 
in einem arteriosklerotischen Hirn nach bisher einseitig hemiplegischem Ver- 
lauf nun auch die andere Hemisphäre erkrankt. Dies führt nun nicht nur zu 
einer Addition zweier Hemiplegien, sondern weil jetzt auch jene von beiden 
Hirnhälften innervierte Sprach- Kau-, und Schlingmuskulatur spastisch gelähmt 
ist, zu einem der Bulbärparalyse (vgl. S. 454) ähnlichen aber doch von ihr im 
Grunde verschiedenen Krankheitsbild, die man als ‚‚spastische Pseudobulbärpara- 
Iyse‘‘ bezeichnet. Solche Kranke zeigen eine Dysarthrie und Dysphagie, über- 
haupt eine schwere Behinderung des willkürlichen Gebrauchs der fraglichen 
Muskulatur zusammen mit Reflexsteigerung; z. B. einem Masseterenklonus bei 
Schlag auf das Kinn, Saugreflex bei sensibler Reizung der Mundschleimhaut usw. 
Der unwillkürliche Gebrauch dieser Muskelgruppen, auch der Gesichtsmuskulatur. 
ist in typischen Fällen, wo die Läsionen die Verbindung zwischen Cortex und 
Stammganglien geschädigt haben, nicht nur intakt, sondern infolge einer Ent- 
hemmung der den unwillkürlichen Ausdrucks- und Affektbewegungen dienenden 
subcorticalen Strukturen erleichtert. So kommt jenes für diese Erkrankung so 
typische Zwangsweinen und Zwangslachen zustande. Außer den pseudobulbären 
Symptomen haben diese Kranke meist Motilitäts- und auch mitunter Sensi- 
bilitätsstörungen auf beiden Körperseiten, unter Umständen auch dazu hemiano- 
pische, aphasische und andere Symptome. Die Intelligenz pflegt erheblich zu 
leiden. Kombinationen mit Symptomen von arteriosklerotischer Muskelstarre 
sind häufig. 

Lehrbuch der inneren Medizin. II. 2. Aufl. 3l 
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Je diffuser die Arteriosklerose das Gehirn — vor allem die Rinde — schädigt, 
um so stärker wird die Intelligenz und Persönlichkeit des Kranken verändert. 
Schließlich kann sich das Bild der arteriosklerotischen Demenz entwickeln. 
Charakterisiert ist dieses durch: Gedächtnisschwäche, emotionelle und schwere 
intellektuelle Störungen, die sich schon früh in abnormer Vergeßlichkeit, 
Ermüdbarkeit, depressiven Verstimmungen, Stumpfheit oder aber starker Reiz- 
barkeit äußern, und schließlich zur Verblödung führen. Erregungszustände mit 
Örientierungsstörungen und Delirien, sowie schwere, nicht selten zu Suicid- 
versuchen führende Depressionen machen die Kranken oft anstaltsbedürftig. 
Bezüglich Einzelheiten sei auf die psychiatrischen Lehrbücher verwiesen. Eigent- 
liche neurologische Symptome können bei den arteriosklerotischen Geistes- 
störungen ganz in den Hintergrund treten. — Die Arteriosklerose kann auch die 
Ursache einer sog. Spätepilepsie sein (vgl. 8. 603). 

Der Verlauf der zuletzt genannten arteriosklerotischen Leiden ist meist 
progredient, obschon das Tempo der Verschlimmerung sehr langsam sein kann 
und Stillstände für längere Zeit vorkommen. Der Tod tritt bei diesen Formen 
nicht so häufig durch einen schweren Insult als vielmehr infolge komplizierender 
Erkrankungen oder durch allgemeinen Marasmus ein. 

Die Arteriosklerose des Rs ist eine überraschend seltene Erkrankung und 
wird meist fälschlicherweise diagnostiziert. Spinale Funktionsstörungen bis zu 
paraplegischen Lähmungen infolge Ernährungsstörungen im Gebiet der A. spi- 
nalis ant. scheinen meist luischer Natur zu sein. 


2. Das Aneurysma der Hirnarterien. 


Aneurysmen im Hirn finden sich fast nur an den Schädelbasisarterien, meist nahe der 
Carotis int., vor allem an den Verzweigungsstellen der Arterien, mitunter auch an der 
A. basilaris. Für ihre Pathogenese kommen — besonders im jugendlichen Alter — Ent- 
wicklungsstörungen (angeborene Wandschwäche), später Arteriosklerose, ferner infektöse 
Wandschädigung (mykotische Aneurysmen), Traumen und in relativ seltenen Fällen Lues 
in Betracht. 


Symptome machen Aneurysmen einmal als raumbeengende Geschwülste, 
dies vor allem, wenn sie bei ihrem üblichen Sitz nahe der Carotis auf den II., 
III., IV. und V. Hirnnerven sowie das Chiasma drücken und somit Gesichtsfeld- 
einschränkung, Opticusatrophie, Augenmuskellähmungen und auch einmal Ge- 
sichtsschmerzen verursachen; wenn sie von der A. basilaris ausgehend den VI. 
und VII., evtl. auch weitere Hirnnerven komprimieren und dadurch z. B. eine 
Abducenslähmung mit Facialisparese herbeiführen; oder wenn ein mit dem 
Puls synchrones Rauschen im Kopf, Ohrensausen und laute Pulsation oder 
Schwirren bei der Auskultation des Schädels die Blutgeschwulst verrät. Ein 


Aneurysma, das mit dem Sinus cavernosus kommuniziert, kann Exophthalmus 


mit beträchtlicher venöser Stauung und eine Pulsation des Augapfels verursachen. 
Auch röntgenologisch nachweisbare Erosionen der Sella turcica und infolge 
Läsion der Hypophyse auch innersekretorische Störungen können dabei ent- 
stehen. Sitzt ein Aneurysma an der Hirnkonvexität, dann treten Symptome 


meist erst auf mit einsetzenden Ernährungsstörungen des Hirngewebes, wodurch ° 


zunächst fokale Reiz-, dann Lähmungserscheinungen verursacht werden. 
Die Diagnose eines Hirngefäßaneurysmas auf Grund der eben genannten 
Symptome ist — wenn nicht gerade Pulsationsphänomene den rechten Weg 


weisen — recht schwierig und die Unterscheidung gegenüber Hirntumoren oft 


unmöglich. Nicht zu vergessen ist, daß die meisten Aneurysmen ihrer Kleinheit 
wegen überhaupt keine Symptome machen, es sei denn, daß sie bluten. In solchen 
Fällen kann die Diagnose aus dem klinischen Befund einer großen Subarachnoidal- 
blutung oder aber aus gar nicht seltenen Schüben kleiner Blutungen, die vor- 
wiegend meningitische Symptome machen, gestellt werden. 
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Steht einmal die Diagnose eines Aneurysmas fest, so sind doch die Aussichten der Behand- 
lung wenig günstig. Am ehesten können noch Aneurysmen der Konvexität chirurgisch 
angegangen werden. Zur Behandlung von solchen an der Hirnbasis — etwa eines Aneurysmas 
der Carotis interna — kann allmähliche Abdrosselung der Carotis comm. am Hals durch 
Umschnürung mit einem Fascienstück in Betracht kommen. Rasche Unterbindung einer 
Carotis ist meist von kontralateraler Hemiplegie gefolgt. 


3. Die subarachnoidale Blutung (meningeale Apoplexie). 


Ätiologie. Abgesehen von traumatischen Blutungen in die Liquorräume stammen 
subarachnoidale Blutungen meist aus geplatzten Aneurysmen bzw. aus Gefäßen, deren 
Wände durch jene zuvor genannten Schädlichkeiten zerstört worden sind. Bei schweren 
septischen und infektiösen Zuständen kann es — entsprechend der Purpura im Hirn — zu 
massenhaft diapedetischen Blutungen in den weichen Häuten kommen. Das gleiche gilt 
auch für manche akute, selten für chronische Meningitiden; in einzelnen Fällen wohl auch 
für die hämorrhagische Diathese und andere Bluterkrankungen, Avitaminosen, wie auch 
funktionelle Zirkulationsstörungen (?). Im Prinzip können alle diejenigen Erkrankungen, 
welche mit Blutungen in die Hirnsubstanz einhergehen, auch zu subarachnoidalen Blutungen 
führen. Für die Bedeutung funktioneller Momente spricht eine Kombination mit Migräne. 


Die Symptomatologie dieser gar nicht so seltenen meningealen Apoplexie ist 
recht charakteristisch. Mit oder ohne prodromale Erscheinungen — je nachdem 
ob vor allem ein Hirngefäßaneurysma bereits Beschwerden gemacht hat — be- 
fällt die Kranken ein plötzlicher Schmerz meist im Nacken, der bald mehr in den 
Kopf, bald auch in die Wirbelsäule hin ausstrahlt, wobei der Patient unter 
heftigem Schwindelgefühl gelegentlich mit einem Aufschrei zu Boden sinkt. 
Handelt es sich um eine nur einigermaßen große Blutung, so schwindet das 
Bewußtsein. Meningitische Reizsymptome (vgl. S. 394) machen sich bemerkbar: 
die Reflexe können erlöschen (bei gelegentlich positivem, doppelseitigem Babinski); 
manchmal treten Reizkontrakturen und sogar Krampfanfälle auf. Punktiert 
man in dieser ersten Phase, die den Eindruck teils einer Apoplexie, teils einer 
akuten Meningitis macht, so findet man einen blutigen Liquor, der nach Abzentri- 
fugieren eine deutliche Xunthochromie aufweist. — Überleben die Kranken wie 
üblich den eigentlichen Insult, so treten Symptome auf, die in Beziehung zum 
Ort der Blutung stehen. Allgemeine leichte Benommenheit und eine oft auf- 
fällige Schlafsucht können tagelang vorhanden sein. Die Lokalsymptome ent- 
sprechen im wesentlichen jenen bei den verschieden lokalisierten Aneurysmen 
genannten (S. 482). Nur pflegen die durch die Blutansammlung an der 
Schädelbasis verursachten Hirnnervenparesen entgegen den Lähmungen infolge 
Aneurysmen doppelseitig zu sein. So entstehen meist transitorische Pupillen- 
störungen, Augenmuskellähmungen usw., vor allem aber gern Erscheinungen 
seitens der Nervi optici. Besonders typisch sind da peripapilläre, bisweilen 
recht umfangreiche venöse bzw. capilläre Blutungen, die bei präretinalem 
Sitz auch in den Glaskörper durchbrechen können. Die gleiche retrograde 
Stauung im Sehnerven, die zu diesen Blutungen Anlaß gibt, kann auch zu 
erheblicher Papillenschwellung führen. Blutungen in die Basalzisterne können 
das sog. Hirnschenkelfußsyndrom (geringe doppelseitige Paresen ohne Sensi- 
bilitätsstörungen), unter Umständen mit Abduzenslähmung zur Folge haben. — 
Die viel selteneren massiven Blutungen aus Konvexitätsgefäßen können mit 
initialen Rindenreizerscheinungen (z. B. Jacksonschen Anfällen), aber auch 
vorübergehenden corticalen Lähmungen einhergehen. Im weiteren Verlauf 
sich einstellende Rindenlähmungen sprechen dafür, daß sich sekundäre Er- 
nährungsstörungen des Hirngewebes durch Thrombosen ausgebildet haben. — 
Ist das Ärgste überstanden, so können die Kranken doch noch psychisch gestört 
sein. Gelegentlich begegnet man schweren räumlichen und zeitlichen Orientic- 
Tungsstörungen, sogar mit Konfabulationen, mitunter einem typischen Kors- 
SAKOwschen Syndrom. — An sonstigen Erscheinungen verdienen Erwähnung 
vor allem die Symptome, die fälschlicherweise zur Annahme einer infektiösen 
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Erkrankung Anlaß geben: Fieber, das meist unter 38,5° bleibt, aber auch einmal 
über 40° steigen kann und zum größten Teil zentraler Genese ist; eine Leukocytose 
im Blut — oft über 10 000 —; starke Vermehrung der Leukocyten im Liquor, 
als Zeichen reaktiver Entzündung; Auftreten von Eiweiß (selten Zucker) im Harn; 
gelegentlich ein Herpes labialis, seltener ein Zoster. — Sind die Kranken von einer ° 
solchen Blutung genesen, so droht ihnen immer noch ein Rezidiv, dem in der 
Tat die meisten — sei es nach Tagen aber auch Jahren — erliegen. 

Die Diagnose ist in typischen Fällen, zumal wenn das Ergebnis der Liquor-. 
untersuchung eine Blutung sicherstellt, nicht schwer. Differentialdiagnostisch 
sind in erster Linie eine akute aber auch tuberkulöse Meningitis oder eine intra- . 
cerebrale Zirkulationsstörung zu erwägen. Entgegen der Meningitis entwickeln 
sich die Symptome bei subarachnoidalen Blutungen sehr rasch zu voller Höhe. 
Zu trennen ist die subarachnoidale Blutung von einer hämorrhagischen Menin-. 
oitis, was im akuten Stadium nicht immer so einfach ist. (Die Liquorunter-. 
suchung kann da täuschen!) Von einer intracerebralen Apoplexie mit Ventrikel-- 
blutung unterscheidet sich die Subarachnoidalblutung durch das Fehlen ein-. 
seitiger — nicht hemiplegischer — massiver Lähmungen. 

Therapeutisch wirkt die erste Punktion oft geradezu lebensrettend (KEs-. 
KUCHEN). Die Punktion kann mehrmals wiederholt werden, bis die Allgemein-. 
symptome abgeklungen sind. Stets sind nur kleine Mengen abzulassen. Imı 
übrigen kommt nur symptomatische Behandlung der cerebralen und meningealen ı 
Erscheinungen in Frage. Die Zirkulation belebende Mittel sind mit Vorsicht! 
anzuwenden, solange die Gefahr einer Nachblutung droht. Hat der Patient denı 
Insult überstanden, so muß er sich vor stärkeren Schwankungen der Hirndurch-- 
blutung und natürlich auch Schädeltraumen hüten! — Falls sich eine Sub-- 
arachnoidalblutung einem Trauma angeschlossen hat und fokale Rindensym-- 
ptome das Bild beherrschen (vgl. das 8. 487 über die epidurale Blutung Gesagte),. 
muß unter Umständen ein chirurgischer Eingriff erwogen werden. 


4. Die Sinusthrombose. 


Man unterscheidet eine einfache primäre sog. marantische und eine infektiöser 
Sinusthrombose. 


a) Die marantische Sinusthrombose. 


Sie wird beobachtet bei erschöpfenden Krankheiten; zumal wenn sie mitt 
Kreislaufschwäche, Gefäßendothelschädigung wie auch Veränderungen der Blut-- 
gerinnbarkeit einhergehen. Wir finden sie, allerdings ziemlich selten, bei der! 
carcinomatösen, tuberkulösen und einfach senilen Kachexie, bei schweren chro-- 
nischen Infektionen und Blutkrankheiten. 


Die Thrombose befällt meist den Sinus longitud., von dem sie auf die benachbartens 
Sinus und einmündenden Venen fortschreiten kann. Völlige Verlegung des Blutabflusses> 
aus dem Gehirn verursacht schwere Ernährungsstörungen der Hirnsubstanz, Blutungeny, 
Nekrosen mit hämorrhagischer Infarzierung oft von beträchtlicher Ausdehnung. 


Symptomatologie: Klinische Symptome treten nur auf, wenn die Sinus-- 
thrombose eine größere Ausdehnung hat. Dann können — bisweilen unter Fiebert 
und Bewußtseinsverlust — meningeale und corticale Reiz- und Lähmungs- 
erscheinungen die Folge sein. Im Anfang kann das Bild einer Meningitis ähneln. 
Bald gesellen sich die Zeichen corticaler Läsion hinzu: Fokal epileptischer 
Jackson-Anfälle, aber auch allgemeine epileptische Krämpfe sowie Lähmungen, 
deren Verteilung natürlich vom. Sitz der Thrombose abhängt. 

Die Thrombose des S. longitud. kann zum Anschwellen der sichtbaren Venent 
‚besonders an Stirn und Schläfe führen. Gelegentlich auftretende Lähmungen 
haben mitunter die Form von Hemiplegien, welche entsprechend dem Fort- 
schreiten der Thrombose vom Sinus in die RorLanpıschen Venen vom Bein im 
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den Arm aufsteigen oder — im Fall einer beiderseitigen Ausbreitung der 
Thrombose — die Form einer Paraparese beider Beine unter Umständen mit 
corticaler Blasenstörung annehmen. Eine Thrombose des S. cavernosus ist 
charakterisiert durch starke Erweiterung der Venen, vor allem im Bereich eines 
oder beider Augen, Chemosis der Conjunctiva, Exophthalmus, Augenmuskelläh- 
mungen, Reiz- oder Lähmungssymptomen seitens des Trigeminus, Sehstörungen, 
Ödem der Papille und im Fall eines Übergreifens des Prozesses auf die V. centr. 
retinae, typischen Veränderungen des Augenhintergrundes. Dies Symptomen- 
bild erklärt sich aus den topographischen Verhältnissen dieser Gegend (vgl. 
Abb. lc und 2). 

Der Verlauf ist bei ausgesprochenen Symptomen meist tödlich. Anderer- 
seits spricht der bisweilen akzidentelle Befund einer Sinusthrombose bei der 
Obduktion dafür, daß weniger ausgedehnte Thrombosen symptomlos verlaufen 
und abheilen können. 


Die Diagnose einer Sinusthrombose wird, abgesehen von den Cavernosus- 
thrombosen, sehr selten richtig gestellt. Differentialdiagnostisch sind anders- 
artige Zirkulationsstörungen häufig nur schwer auszuschließen. 


Die kausale Therapie kann sich nur gegen das Grundleiden richten. Sympto- 
matisch sind Exzitantien, Antineuralgica und Eisblase anzuwenden. 


b) Die infektiöse Sinusthrombose (Sinusphlebitis). 


Ihre Pathogenese gleicht der des extraduralen und Hirn- Abscesses (vgl. 8.513). So kann 
sie entstehen bei infektiösen Prozessen in der Nachbarschaft, besonders häufig im Anschluß 
an eitrige Ohraffektionen. Befallen ist dann in der Regel der S. transversus evtl. auch 
petrosus sup.. Die Thrombose kann bis in die V. jugul. fortschreiten. Es kann dabei zu 
Zerstörung der Sinuswand, eitriger Einschmelzung mit eitriger Meningitis oder Bildung 
eines Abscesses im Schläfenlappen oder Kleinhirn kommen (vgl. S. 514). Eiterungen in 
den Nebenhöhlen können in selteneren Fällen analoge Folgen haben. Auch eitrige und 
septische Prozesse im Gesicht, vor allem Karbunkel, Erysipel, auch Eiterungen in der Orbita, 
sowie allgemeine septische Erkrankungen können eine Sinusphlebitis verursachen. In 
einer Reihe von Fällen hat sich eine Thrombose des Sinus longitudinalis unter Vermittlung 
der Vv. ethmoidales an Operationen in der Nase — z. B. Kauterisation der mittleren Muschel 
mit folgender Tamponade — angeschlossen. 

Symptomatologie und Verlauf. Die Symptome dieses meist schweren septisch- 
pyämischen Prozesses setzen sich je nach dem Fall zusammen aus allgemeinen 
sowie lokalen extra- und intracerebralen Symptomen. Oft wird das Krank- 
heitsbild kompliziert durch einen Hirnabsceß oder eine akute eitrige Menin- 
gitis (vgl. S. 512). Als allgemeine cerebrale Symptome können meningeale 
Reizerscheinungen und im weiteren Verlauf Bewußtseinstrübung mit Delirien 
auftreten. Bei einer postotitischen Phlebitis des S. transversus ist die V. ju- 
gularis bisweilen druckschmerzhaft und als thrombosierter Strang fühlbar. 
Lokale Hirnsymptome entstehen manchmal erst mit der Absceßbildung. 
Befällt die Phlebitis den $. cavernosus bzw. longitudinalis sup., dann können 
sich die charakteristischen, bereits genannten Symptome einfinden. Wenn 
der Prozeß auf größere Hirnvenen übergreift, so kündigt sich dies durch das 
Auftreten neuer fokaler corticaler Reiz- und Ausfallssymptome an (vgl. das 
über die S. longitudinalis-Thrombose Gesagte!). Besteht, was nicht immer 
der Fall sein muß, pyämisches Fieber, dann finden sich auch die für eine 
Pyämie charakteristischen Befunde im Blut und den anderen Organen. Der 
Verlauf ist in der Regel so, daß — sei es nach einem operativen Eingriff oder 
aber in sehr wechselnden Intervallen nach den ersten Erscheinungen einer 
Otitis, Nebenhöhleneiterung oder anderen infektiösen Prozessen am Schädel — 
Fieber, häufig vom pyämischen Typ auftritt und lokale sowie allgemeine Hirn- 
Symptome folgen. Der Ausgang hängt sehr davon ab, ob ein erfolgreicher 
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therapeutischer Eingriff möglich ist. Sonst führen cerebrale Zirkulationsstö- 
rungen, Meningitis oder Pyämie zum Exitus, in der Regel schon innerhalb 
weniger Tage. N 

Angesichts einer Kombination von cerebralen Symptomen mit den oben- 
genannten allgemein-septischen oder lokal-eitrigen Prozessen, vor allem bei 
Ohrerkrankungen, soll die Diagnose einer infektiösen Sinusphlebitis immer 
erwogen werden. Sie ist andererseits besonders schwierig, wenn pyämische 
Symptome, hervorgerufen durch Verschleppung keimhaltigen Materials aus 
einem thrombosierten Sinus in die Blutbahn fehlen; wenn — im Fall einer 
otogenen Phlebitis — nicht die Zeichen eines extraduralen Abscesses (sichtbare, 
fortgeleitete, entzündliche Erscheinungen am Warzenfortsatz) vorhanden sind, 
oder wenn schließlich weder die Symptome eines Hirnabscesses noch einer 
Meningitis auftreten. Wenn eine Thrombophlebitis des S. transversus bis hinab 
in den Bulbus reicht, dann kann unter Umständen der negative Ausfall des 
QUECKENSTEDTschen Phänomens auf der Seite der Thrombose von Wert sein. 
Differentialdiagnostisch müssen vor allem akute Meningitis und Absceß aus- 
geschlossen werden. Rascher Verlauf, zumal mit septischer Temperatur, spricht 
mehr für Thrombophlebitis und gegen Absceß. Ein negativer Liquorbefund 
schließt eine Meningitis aus und ist bei infektiösen Sinusthrombosen nicht 
ungewöhnlich. 

Therapie. Die sachgemäße Behandlung von infektiösen Prozessen im Gesicht 
und eitrigen Ohraffektionen ist die beste Vorbeugung. Bestehen erst einmal 
Symptome einer Sinusphlebitis, so muß, wenn möglich, stets zunächst der lokale 


Eiterherd gefunden und angegangen, dann der Sinus freigelegt und ausgeräumt 


werden. Ein solches radikales Vorgehen ist jedoch in der Regel leider meist 


auf otogene Prozesse beschränkt. Bisweilen erweist sich die Unterbindung der‘ 


V. jugularis als lebensrettend. 


II. Die traumatischen Erkrankungen des ZNSs. 


Diese sollen hier nur insoweit berücksichtigt werden, als sie für den internen Arzt von: 
Bedeutung sind. Stumpfe Verletzungen des Schädels — etwa durch Sturz —, ob sie mit 
oder ohne Schädelfraktur einhergehen, können zum Bild der Commotio, Contusio oder ' 


Compressio cerebrı führen. Während bei der Compressio und Contusio eine anatomisch 


nachweisbare Hirnschädigung vorliegt, ist das anatomische Substrat der Commotio uns; 


noch unbekannt. Übergänge zwischen allen dreien sind häufig. 


1. Die Commotio cerebri. 


Symptomatologie und Verlauf. Die Commotio ist charakterisiert durch eine: 


mit dem Trauma einsetzende Bewußtlosigkeit, die oft mit Pulsverlangsamung 
und Blutdruckerniedrigung einhergeht, in der Regel nur kurze Zeit dauert 
und meist gefolgt ist von Erbrechen. Das Gesicht ist blaß, die Pupillen sind oft 


ungleich erweitert und reagieren manchmal etwas träge, die Atmung ist ober-. 
flächlich. Nach dem Erwachen besteht eine retrograde Amnesie, die sich für die: 


Zeit einiger Minuten vor dem Unfall zurückerstrecken kann. Manchmal sieht 


man vorübergehende zentral-vegetative Störungen (Pulsbeschleunigung oder 


Pulsverlangsamung und gesteigerter Blutdruck, Unregelmäßigkeit der Atmung) 
oder psychotische Züge (Merkfähigkeits-, Orientierungsstörungen und eine‘ 
mäßige Verwirrtheit mit Neigung zu Konfabulation). In der Regel verläuft‘ 
die Heilung ohne Zwischenfälle; doch werden nicht selten Kopfschmerz, Schwin- 


del und Mattigkeit noch monatelang geklagt. 


2. Die Contusio cerebri. 


Symptomatologie und Verlauf. Bei der Contusio dauert die Bewußtlosigkeit 
meist länger, unter Umständen eine Woche und mehr; doch kommen auch. 
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Fälle ohne Bewußtseinsverlust vor. (Vielleicht ist dieser überhaupt ein Symptom 
der begleitenden Commotio [BoSTROEM|.) Die am Ort der Gewalteinwirkung 
aber auch des Contrecoups eintretende Hirnverletzung ist oft zu oberflächlich, 
als daß sie neurologische Symptome macht. Nicht so selten findet sich aber 
— auch ohne komplizierende Basisfraktur — eine Geruchssinnstörung infolge 
traumatischer Läsion des Bulb. olfact. (Dem entspricht pathologisch-anatomisch 
als Restzustand ein sog. etat vermoulu an der Hirnbasis [H. SPATz].) 
Schwerere Verletzungen der Rinde — meist bei Fällen mit Schädelfraktur — 
können mit epileptiformen Anfällen einhergehen. Im späteren Verlauf kann 
dann eine Narbenbildung die Rindenreiz- und Ausfallserscheinungen (besonders 
epileptiforme JacKson-Anfälle) fixieren. Daß die Symptomatologie von Kontu- 
sionen bei schweren Frakturen, bei denen unter Umständen die Tabula int. 
in die Hirnsubstanz eingedrungen oder das Siebbein, Felsenbein oder die Orbita 
gebrochen ist, von Fall zu Fall verschieden ist, bedarf keiner Worte. In solchen 
Fällen gibt ja das Röntgenbild, die schon von außen sichtbaren Blutergüsse 
und die Blutung aus der Nase oder den Ohren einen klaren Hinweis auf die Art 
und den Sitz der Verletzung. — Der Heilungsverlauf ist meist langsamer als 
bei der Commotio, was in Anbetracht der tatsächlichen Hirnverletzung nicht 
verwunderlich ist. Auch die Allgemeinsymptome — Kopfschmerzen, Erbrechen, 
vegetative Störungen — dauern unter Umständen wochenlang an. Manchmal 
können auch noch neue Symptome nach einem Intervall auftreten; z.B. ein 
Diabetes insipidus auf dem Boden einer Zwischenhirnverletzung (der übrigens 
fast immer spontan ausheilt). Fast regelmäßig bleibt eine geraume Zeit eine 
erweiterte Pupille auf der Seite der Hirnverletzung bestehen. Für ein Jahr, 
aber auch länger können einmal emotionelle Schwächezustände, Störungen des 
Antriebs und der Merkfähigkeit sowie vegetative Störungen zurückbleiben. 
Wird ein bereits zirkulatorisch geschädigtes Hirn betroffen, so ereignen sich ge- 
legentlich traumatische Markblutungen mit schweren Lähmungserscheinungen. 


3. Die Compressio cerebri (einschl. Pachymeningitis haemorrhagieca interna). 


Symptomatologie und Verlauf. Wenn wir die Hirnkompression auch gesondert 
besprechen, so ist sie doch häufig nur eine Komplikation der Commotio oder 
Contusio, zumal jener Fälle, die mit einer Schädelfraktur einhergehen. Es 
handelt sich dabei um meist langsam entstehende, umschriebene epi- und sub- 
durale sowie subarachnoidale Blutungen, die das Hirn an einer Stelle kompri- 
mieren. Ähnliche Symptome können auch einmal durch eine umschriebene 
seröse Meningitis auf traumatischer Basis hervorgerufen werden. Klinisch ist 
das Eintreten zunehmender Bewußtlosigkeit nach einem freien Intervall bzw. 
das Anwachsen cerebraler Druckerscheinungen (Druckpuls!) im Zustand 
kommotioneller oder kontusioneller Bewußtseinsstörungen charakteristisch. 

Epidurale Blutungen ereignen sich mit Vorliebe im Anschluß an eine Ruptur der 
A.meningea media, die ihrerseits in der Regel durch eine Fraktur, die den Verlauf 
der Arterie kreuzt, verursacht wird. Die neurologischen Lokalsymptome können 
nur zu leicht durch den zunehmenden Sopor verdeckt werden, besonders soweit 
Störungen höherer psychischer Leistungen — Aphasien, Apraxien, Agnosien — 
in Frage kommen. Eine immer kompletter werdende Hemiplegie freilich wird 
selbst auch dann noch erkennbar sein. Wird der Zustand nicht rechtzeitig 
erkannt, die Blutmassen entfernt und das blutende Gefäß unterbunden, so tritt 
unter dem Bild zunehmenden Hirndrucks der Exitus ein. 

Die subduralen Blutungen bieten in der Regel das Bild, welches als Pachy- 
meningitis haemorrhagica int. bekannt ist. 


Es handelt sich dabei um einen der Innenfläche der Dura anliegenden Blutkuchen, der 
in den offenbar selteneren Fällen nichttraumatischer Ätiologie, z. B. bei endogen und exogen 
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toxischen Prozessen und Blutkrankheiten, die Merkmale proliferativer Bindegewebs- und 
Gefäßwucherungen zeigt. Eine eigentliche Entzündung liegt jedenfalls nicht vor. Daß die 
Pach. haem. int. sich so oft bei chronischen Alkoholikern findet, könnte auf den vielen 
Traumen dieser Individuen mit einem toxisch geschädigten Gefäßsystem beruhen. 


Die Symptome einer subduralen Blutung pflegen sich langsamer als die der 
meist arteriellen epiduralen zu entwickeln; unter Umständen erst Wochen nach 
einem Trauma. Charakteristisch ist der meist wechselnde Verlauf, welcher 
nur selten mit einem plötzlichen Koma beginnt, sondern meist mit allgemeinen 
cerebralen Symptomen eingeleitet wird, dem sich vorübergehende Bewußtseins- 
trübungen oder Erregungszustände oder aber mitunter flüchtige oder stetig 
zunehmende corticale Reiz- und Lähmungssymptome anschließen. Allmählich 
kommt es meist zu Hirnschwellung mit Druckpuls, Respirationsstörungen und 
auch bisweilen Stauungspapille. Schließlich setzt ein immer tiefer werdendes 
Koma ein, in dem der Kranke stirbt. Im einzelnen hängen die neurologischen 
Symptome natürlich wieder von der Schwere und Lokalisation des Prozesses ab. 


Die Pachymeningitis haem. int. macht häufig, zumal in Fällen, bei denen von einem 
Trauma nichts bekannt wird, differentialdiagnostische Schwierigkeiten gegenüber Zirkulations- 
störungen im Hirn, circumscripten Meningitiden und einem Hirntumor. Bisweilen hilft die 
Liquoruntersuchung, die oft Xanthochromie, bei positiver Nonne I und kaum vermehrter 
Zellzahl ergibt. 


Das Krankheitsbild der Subarachnoidalblutung wurde bereits auf S. 483 f. 
beschrieben. 


Die Therapie traumatischer Hirnläsionen. Vor der Festlegung eines Behandlungsplans 
muß röntgenologisch Klarheit geschaffen sein, ob ein Schädelbruch vorliegt oder nicht. Die 
einfache Commotio und Contusio bedarf außer absoluter Ruhe bis zum Abklingen der akuten 
Symptome keiner besonderen Behandlung; doch sollen die Kranken stets einige Wochen im 
Bett gehalten werden. Zu vermeiden sind körperliche Anstrengungen, Erschütterungen 
aber auch seelische Erregungen. Bei Verdacht auf eine Blutung in den Liquorraum nehme 
man, zumal bei zunehmender Verschlechterung, eine vorsichtige Lumbalpunktion vor (vgl. 
S. 484). — Unruhigen Patienten und gegen Schlafstörungen gibt man mit Nutzen Brom, 
Luminal und ähnliche Präparate; auch hydrotherapeutische Anwendungen erweisen sich — 
zumal im späteren Verlauf — oft sehr nützlich. Liegt ein Schädelbruch vor, so wird die 
Ruhezeit entsprechend länger zu bemessen sein. — Jede Kompression erheischt Trepanation 
und wenigstens den Versuch die Blutung zu stillen. 


4. Die traumatischen Läsionen des Rs inkl. Hämatomyelie. 


Frakturen und Luxationen der Wirbelsäule beanspruchen weit mehr das Interesse 
des Chirurgen als des Internisten. Das gleiche gilt von den direkten R-Verletzungen 
durch Stich, Schuß usw. Je nach der Art und der Ausdehnung der R-Läsion werden wir 
klinischen Bildern begegnen, wie sie auf S. 450 f. als totaler und partieller Querschnitt bzw. 
als Kompressionssyndrom beschrieben wurden. 

Sind nur die Wurzeln traumatisch geschädigt, etwa durch die Infraktion eines Querfort- 
satzes oder eine Wirbelluxation, dann können sensible und motorische Reiz- und Ausfalls- 
erscheinungen von radikulärem Typ (vgl. S. 394 u. 411) entstehen. Namentlich an der 
Halswirbelsäule sind traumatische Wurzelläsionen, welche mit Vorliebe die vorderen Wurzeln 
betreffen, nicht so selten. Meist entstehen sie durch Einwirkung stumpfer Gewalt auf die 
Schulter nahe dem Halsansatz. Die anatomischen Verhältnisse bedingen, daß die Über- 
gänge zwischen traumatischen radikulären und Plexuslähmungen fließend sind (vgl. auch 
das auf S. 420 über die ErBsche und Krumrkesche Lähmung Gesagte!). 


Wirbelsäulenverletzungen sind röntgenologisch erkennbar. Aber auch ohne 
sichtbare Veränderungen am Knochen können auf traumatischer Basis R- 
Schädigungen entstehen. Von der seltenen unter dem Bild meningitischer 
Symptome verlaufenden subarachnoidalen R-Blutung können wir absehen. 
Hingegen verdient eingehendere Besprechung die Hämatomyelie. 

Bei ihr handelt es sich um eine auf traumatischer Basis infolge einer R-Blutung ent- 
standene Läsion vorwiegend der zentralen grauen Substanz des Rs, also einer Affektion 
von ganz ähnlicher Lokalisation wie sie der Syringomyelie zukommt. Eine Hämatomyelie 


kann die Folge schwerer Stauchungen und Kontusionen der Wirbelsäule sein und wird bis- 
weilen auch beobachtet bei Säuglingen nach foreierten Geburten, nach den sog. SCHULTZE- 
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schen Schwingungen, ferner auch bei Starkstromverletzungen. (Spontane Hämatomyelien 
bei Gefäßerkrankungen und myelomalacischen Prozessen sind sehr selten.) 


Symptomatologie und Verlauf. Bei typischem Verlauf entsteht ein akuter 
heftiger Schmerz in Höhe der Blutung, gefolgt von den Symptomen einer bis- 
weilen zunächst totalen Querschnittslähmung (vgl. S. 450). Entsteht eine Hämato- 
myelie im hohen Halsmark, so kann auch das Bewußtsein vorübergehend 
schwinden. Seltener entwickelt sich die Lähmung allmählich. Das akute Bild, 
dessen Schwere zum großen Teil der Ausdruck einer funktionellen Außerbetrieb- 
setzung — Diaschisis — des Rs ist, bildet sich meist in Tagen zurück zu einem 
Syndrom, bei welchem an Hand vor allem segmentaler Lähmungen der Höhen- 
sitz der Blutung erkennbar wird (vgl. S. 450). Die Prognose wechselt natürlich 
von Fall zu Fall. Hohe cervicale Hämatomyelien können rasch tödlich verlaufen. 
Bei tiefem Sitz der Blutung droht infolge der häufigen Blasenlähmung die In- 
fektion der Harnwege. Die meist langsame Besserung des Zustandes kann viele 
Monate anhalten. Kleine Blutungen können auch einmal symptomlos ausheilen. 

Die Therapie besteht zunächst inabsoluter Ruhe. Eine Lumbalpunktion kommt 
nur in Frage, wenn meningeale Reizsymptome eine subarachnoidale Blutung wahr- 
scheinlich machen. Im übrigen beachte man die 8. 543 angegebenen Vorschriften. 


5. Traumatische Schädigungen der peripheren Nerven. 


Sie sind besonders während des Krieges in großen Mengen beobachtet worden. 
Dabei hat sich ergeben, daß Schußverletzungen häufig inkomplette Lähmungen 
machen, weil die Nerven — wenn sie nicht gerade im oder nahe am Knochen 
getroffen werden — auszuweichen pflegen. In Friedenszeiten treten trauma- 
tische Nervenschädigungen außer bei Verletzungen meist als Begleitsymptome 
bei Knochenbrüchen und Luxationen, so z. B. schwere Brachialplexusverletzung 
bei Schulterluxation — besonders der axillaren und subcoracoiden Form — auf. 


Frakturen führen zu Nervenläsionen mit Vorliebe dort, wo Nerven dicht am Knochen 
oder Gelenk hinziehen. Man vergleiche die topographisch anatomischen Verhältnisse! — 
Durch stumpfe Gewalteinwirkung auf den Nerven mittels Druck, Stoß, Quetschung usw. 
werden Nerven mit Vorliebe dort getroffen, wo sie — wie z.B. der Radialis am Ober- 
arm, der Ulnaris am Ellenbogen, der Peronaeus am Fibulaköpfehen — dicht über dem 
Knochen und nur von dünnen Weichteilen geschützt verlaufen (vgl. auch 8.413 £.). Starke 
plötzliche Zerrung oder Überdehnung kann auch einmal zu Funktionsstörungen führen; 
ich erinnere nur an die sog. traumatische Ischias. — Nach einem Intervall auftretende 
posttraumatische Ausfälle können auch einmal durch reparative Wucherungen des Knochens 
(Callusbildung) oder des Bindegewebes (Schwielen) verursacht werden. — Als Schädigungen 
durch protrahierte traumatische Einwirkung sind die sog. professionellen Paresen durch 

eranstrengung und besondere Arbeitsleistung aufzufassen. Toxische und infektiöse 
Momente spielen bei diesen Lähmungen eine nicht unwichtige Rolle. Daß ungewohnte 
oder sehr lange Belastung — zumal bei schwächlichem Körper — zu Lähmungen führen 
kann, illustriert u.a. die auf einer Läsion des N. thoracalis longus beruhende Serratus- 
lähmung (vgl. S. 420). — Über Diagnose, Symptomatologie und spezielle Ätiologie ist bereits 
auf 8.413 f. berichtet worden. Über die p.ognostisch wichtige elektrische Prüfung ist auf 
S. 469 nachzulesen. Diese ist besonders zur Erkennung des Charakters einer Lähmung, aber 
auch z. B. zur Beurteilung von Unfallfolgen von entscheidender Bedeutung. Nicht so selten 
können dabei anscheinende ‚„‚Lähmungen‘“ als Produkte mehr oder weniger zielbewußter 


psychischer Fixation aufgedeckt werden. — Therapeutisch werden bald chirurgische, bald 
interne Maßnahmen — unter anderem Faradisation und wenn nötig auch Schmerzstillung 
(cave Morphium!) — in Anwendung zu bringen sein. 


III. Die Tumoren des ZNS. 


1. Ihr Vorkommen, ihre Klassifizierung, sowie Allgemeines über ihre 
Lokalisation. 


Geschwülste im ZNS kommen relativ häufig vor. Sie können ihren Ausgang nehmen 
von der ektodermalen Glia, dem mesodermalen Gewebe der Meningen und Gefäße, den 
gemischt ekto- und mesodermalen Hüllen der peripheren Nerven und den epithelialen 
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Zellen in der Hypophyse und dem Hypophysenstiel. Sie können ferner entstehen aus ver- 
sprengten Zellnestern (kongenitale Tumoren); sie können sich als Metastasen primär ander- 
weitig lokalisierter maligner Tumoren erweisen, und schließlich der auf einen oder mehrere 
Orte beschränkte Effekt chronischer Infektionen (Syphilis und Tuberkulose) sein oder der 
Invasion von Parasiten ins ZNS ihren Ursprung verdanken. Außerdem können auch 
Erkrankungen der knöchernen Hüllen, vor allem der Wirbelsäule das ZNS in Mitleidenschaft 
ziehen. Ein im Prinzip einer Tumorwirkung sehr ähnlicher Effekt kann von Residuen 
chronischer Entzündung (Narbenbildung der Meningen, vor allem im Bereiche des Rs) aus- 
geübt werden. 

Über die relative Häufigkeit der verschiedenen im ZNS entstehenden "Tumoren unter- 
richtet am besten eine Statistik von 1522 verifizierten Tumoren aus der CusHin@schen 
Klinik (nach GAMPER): 


Ghomes(aller@Arb)e er Bee . 41,66% 
Adenome (vor allem der Hypophyse) . pP „ 19,12% 
Meningiome (früher Endotheliome der Dura genannt) . . 12,22% 
A CHALCHENENTINOMEerEE a er er 
Kongenitale Tumoren (vor allem ausgehend vom Hypo- 
DHYBenFanD) EI N ER NE Re ed 
Granulome (Gummata und Tuberkel) . . . .......401% 
Metastatische Tumoren . I ir EEE ST 
ATIDLOTNE Mn RR, BB NR LO 
PrimarerSarkomen nr NP RE IRN RE 200 
Tümorenxder Plex*choriodlers. 2. EN Rrzel3e 
Nicht rubrifizierte Tumoren. 2,43% 


Wir sehen aus dieser Aufstellung, daß die Gliome die erste Stelle unter den Neubildungen 
einnehmen. Hinsichtlich ihrer Symptomatologie wie vor allem ihrer Prognose sind sie ver- 
schieden zu werten, je nachdem ob es sich um Gliome, ausgehend von reifen differenzierten 
Zelltypen oder um solche von noch undifferenziertem, embryologischem Zellmaterial handelt. 
Die ersteren werden reife Gliome — nach der zu ihrer Bildung weitaus am häufigsten dienenden 
Gliazellart auch Astroblastome bzw. Astrocytome — genannt und sind in der Regel langsam 
wachsende und bald zellreiche, bald mehr faserreiche Tumoren, die sich durch ein oft etwas 
ödematöses Gewebe von der Nachbarschaft abgrenzen und häufig Cystenbildung mit xantho- 
chromem, schnell gerinnendem Inhalt aufweisen. Die unreifen Gliome nennt man Gliosarkome, 
und in diese Gruppe gehören das Spongioblastoma multiforme und das Medulloblastom. Sie 
sind aus unreifen Zellen spongioblastischer bzw. medulloblastischer Art zusammengesetzt. 
Die Spongioblastome sind sehr gefäßreich, haben große Neigung zu Nekrosen mit Höhlen- 
bildung und vor allem zu Blutungen in das Tumorgewebe. Sie kommen in der Regel erst 
in mittlerem und höherem Alter vor (das 45. Jahr ist der Durchschnitt) und sind meist auf 
die Hemisphären, vor allem des Stirnhirns beschränkt. Subtentoriell findet man sie so gut 
wie nie. Die Prognose ist bei diesen Tumoren trotz Operation und Röntgenbestrahlung sehr 
schlecht, und die durchschnittliche Lebensdauer vom Einsetzen der ersten Symptome nicht 
länger als 13 Monate gegen 67 und viel mehr Monate bei protoplasmatischen bzw. fibrillären 
reifen Gliomen. Die Entfernung der letzteren kann zweifellos bei guter Operationstechnik 
von Dauerheilung gefolgt sein. Die Medulloblastome sind gleichfalls schnell wachsende 
Geschwülste mit Neigung zu infiltrierendem Wachstum in die Meningen. Sie sind das bös- 
artige Gliom des Kindesalters — 24 von 39 solcher Tumoren aus einer ÜvsHinGschen Serie 
fanden sich im Alter von 1 bis 15 Jahren — entstehen offenbar nicht selten kongenital, 
dreimal häufiger beim männlichen als beim weiblichen Geschlecht, und gehen unglücklicher- 
weise meist vom Dach des IV. Ventrikels aus. Die durchschnittliche Lebensdauer beträgt 
bei ihnen nicht mehr als 17 Monate. Die reifen Gliome kommen in jedem Lebensalter 
vor, bevorzugen aber offensichtlich die ersten beiden Lebensjahrzehnte. Eine Statistik über 
100 solche Tumoren (DowMAN und SMITH) gibt die befallenen Hirnteile in folgender Reihe 
an: Cerebellum, Präzentralgebiet, Temporal-, Frontallappen, Postzentralgebiet, Balken und 
Oceipitallappen. Von den Astrocytomen entstehen etwa !/, im Cerebellum (76 von 227 einer 
neuen CusHinsschen Aufstellung). Wie die Medulloblastome sind sie fast stets eine Geschwulst 
des Kindesalters. Sie gehen mit Vorliebe von der Gegend des Wurmes aus und bilden 
meist Cysten, die gern ein asymmetrisches Wachstum aufweisen. Diese relativ benigne Art 
von Astrocytomen — die durchaus nicht von rein fibrillärem Typ zu sein brauchen — 
findet sich gleich häufig auch da und dort im Großhirn. Hingegen kommen jene rasch und 
infiltrierend wachsenden rein protoplasmatischen Astrocytome, die offenbar bereits den 
Glioblastomen nahestehen, »ur in den Großhirnhemisphären, und zwar in einem höheren 
Durchschnittsalter — etwa um 40 — vor. — Erheblich seltener sind die Ependymome, die 
gleichfalls unter die Gliome zu zählen sind, vielleicht auf einer angeborenen Entwicklungs- 
störung beruhen und meist vom IV. Ventrikel aber auch den Seitenventrikeln ihren Ausgang 
nehmen. — Vom Dach des IV. Ventrikels entstehen auch die auf Anlagestörung beruhenden 
Angioblastome (LINDAU). 
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Die Adenome des Hypophysenvorderlappens kommen kaum vor dem 15. Lebensjahr 
vor und stehen, wenigstens in amerikanischen Statistiken, an zweiter Stelle. Man muß 
unterscheiden zwischen Tumoren aus acidophilen und acidophoben Drüsenzellen. Wir 
werden über sie im Zusammenhang mit der Symptomatik zu sprechen haben. 

Die Meningiome sind mesodermale Geschwülste, die von den Hirnhäuten, auch von 
den Paccnionisschen Granulationen ausgehen und früher als Endotheliome bezeichnet 
wurden. Sie haben die histologischen Eigenschaften bald zellreicher, fast sarkomartiger, 
bald die faserreicher fibromartiger Tumoren und können dann reichlich Psammomkörper 
mit oder ohne Verkalkung enthalten. Werden sie bei der Operation nicht restlos entfernt, 
so können sie wieder wachsen. Ihre Totalentfernung ist schwierig, wenn sie ein infiltrierendes 
Wachstum in die Meningen, ja selbst in den Knochen zeigen und nicht, wie gewöhnlich, 
scharf gegen das Hirngewebe abgegrenzt sind. Vor dem 15. Jahr ist das Meningiom eine 
Seltenheit, danach ist es ein häufiger Tumor, der überwiegend das Großhirn befällt. 

Die Acusticusneurinome repräsentieren die Mehrzahl jener Tumoren, die ihres Sitzes 
wegen auch Kleinhirn-Brückenwinkeltumoren genannt werden. Sie kommen eigentlich nur 
bei Erwachsenen vor. Ihren Ausgang nehmen die Neurinome von den ScHWANNschen 
Zellen der Nervenscheiden. Sie sind somit ektodermaler Natur. 

Die wichtigsten kongenitalen Tumoren sind die vom Hypophysengang, der RATHKEschen 
Tasche ausgehenden Geschwülste. Sie machen schon sehr häufig im Kindesalter Erschei- 
nungen. Ihre Lage ist entweder gleich der der Hypophysenadenome innerhalb der Sella tureica 
oder aber häufiger über ihr, suprasellär. Das in ihnen enthaltene Plattenepithel zeigt große 
Neigung zu Verhornung, Verkalkung und vor allem Cystenbildung. 

Aus versprengten Epidermiskeimen, die sich gern an den blutgefäßreichen weichen 
Häuten und den Plexus ansiedeln, entstehen die C'holesteatome und die im NS seltenen 
Dermoideysten und T'eratome. Die Cholesteatome mit ihrem typischen cholesterinösen Inhalt 
finden sich vor allem an der Hirnbasis nahe dem Chiasma. Sie machen meist erst in höherem 
Alter Symptome, und zwar solche allmählich zunehmender Kompression. 

Das Vorkommen von T'uberkeln im Hirn wird allgemein überschätzt. Unter tausend 
kontrollierten Tumorfällen der Cusuin@schen Klinik waren nur 14 Tuberkel. Auch wenn 
man statistisch nur Jugendliche — bis zu 19 Jahren —, bei denen Tuberkel im Hirn häufiger 
sind, berücksichtigt, so ergibt sich nach einer Zusammenstellung von van WAGENEN, daß 
unter 140 Tumoren folgende Verteilung nach Art und Lokalisation vorlag: Cerebellare 
Gliome 73, cerebrale Gliome 26, supraselläre Tumoren 18, Chiasmatumoren 8, Epiphysen- 
geschwülste 5, cerebellare Tuberkel 4, Hypophysenadenome 4, T’uberkel in der Brücke 1 und 
Meningiome 1. Der häufigste Sitz der Tuberkel ist das Kleinhirn (14 von 17 Fällen einer 
Statistik). 'Tumorsymptome werden häufig verdeckt durch eine tuberkulöse Meningitis, 
deren drohende Gefahr auch das operative Angehen eines Tuberkels meist aussichtslos 
macht — Betr. Gummen vgl. S. 567. 

Während Sarkome und Melanosarkome auch einmal in den Hirnhäuten entstehen können, 
gelangt das Carcınom fast stets als Metastase in das ZNS. Der Primärtumor sitzt meist 
in der Lunge, doch kommen auch Metastasen aus der Brust, dem Magen-Darmtractus, 
der Prostata und Blase, den Nebennieren (Hypernephrom) und der Haut vor. Im ZNS 
können Metastasen als diffuse Careinomatose der Meningen oder als meist multiple Careci- 
nomknoten im Innern des Hirns auftreten. Befallen sie den Schädel, so lassen sie das Hirn 
meist frei und umgekehrt. Es liegt an dem Verbreitungsmodus, daß sich die Metastasen 
meist in der stark vascularisierten Rinde und viel seltener in der weißen Substanz finden. 

Von Parasiten, die Tumorsymptome im Hirn hervorrufen können, ist zu erwähnen der 
Echinococcus, der durch Hunde übertragen wird, und sich mit Vorliebe primär in der Leber 
ansiedelt. Die Echinococcuscysten sind oft unilokulär und finden sich — nicht selten ver- 
kalkt — sowohl in der Hirnsubstanz wie in den Meningen. Bei Kindern scheinen sie häufiger 
als bei Erwachsenen zu sein (unvorsichtiges Spielen mit Hunden). Cysticerken (Taenia 
solium) sind noch viel seltener und finden sich dann relativ oft im IV. Ventrikel, wodurch 
plötzlicher Tod herbeigeführt werden kann. Meningitische Symptome werden nicht selten 
beobachtet. — Zur Diagnose kann eine Eosinophilie ein wertvoller Hinweis sein. 

Die auf das ZNS von außen wirkenden raumbeschränkenden Prozesse sind mannig- 
facher Art. Frühzeitige Verknöcherung der Schädelnähte kann bei Schädelmißbildungen, 
z.B. beim Turmschädel zu Stauungsvorgängen und besonders zu mangelhafter Liquor- 
resorption mit Bildung eines Hydrocephalus führen. Dieser und abnorme Verengerung der 
Foramina verursachen dann nicht selten Störungen an den Hirnnerven, vor allem Opticus- 
atrophie. Auch die Osteopathia deformans des Schädels (PagETtsche Krankheit), wie auch die 
Bildung von Exostosen an der Schädelinnenfläche nach Traumen oder bei Geschwülsten 
und entzündlichen Prozessen kann sich auf die darunter liegende Substanz des ZNSs im 
Sinne einer Kompression auswirken. Über die bei arthritischen Prozessen der Wirbel- 
säule auftretenden neurologischen Symptome vgl. Bd. 2, S. 340 dieses Lehrbuchs. In 
schwerster Weise kann das R in Mitleidenschaft gezogen werden durch Tumoren der Wirbel- 
säule und Destruktion der Wirbelkörper infolge chronisch infektiöser Prozesse. Carcinome der 
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Wirbelkörper sind in der Regel Metastasen — vor allem aus Mamma, Uterus und Prostata, aber 
auch des Respirations- und Magen-Darmtractus — selten die Folgen carcinomatöser In- 
filtration aus der Wirbelsäule benachbarten Tumoren. Manche Carcinome gehen einher 
mit proliferierenden, ossifizierenden Prozessen in den Wirbelkörpern, andere — und diese 
vor allem machen neurologische Symptome — führen zum Einbruch der Wirbel, Kom- 
pressionen des Rs, carcinomatöser Infiltration der Wurzeln und Meningen mit entsprechen- 
den Symptomen. Sarkome finden sich nicht selten primär in den Wirbelkörpern, wo sie zu 
schweren Destruktionen führen, die bisweilen jedoch für operative Maßnahmen und Bestrah- 
lungen ein dankbares Objekt sein können. Häufiger als angenommen scheinen die Häm- 
angiome zu sein, die wahrscheinlich kongenital sind und einen benignen Verlauf nehmen 
können. Auch durch sie kommt es zu Wirbeleinbrüchen und entsprechenden Symptomen. 

Selten sind O’hordome, Tumoren aus den Überresten der Chordaanlage und von charakte- 
ristischem Sitz in der Synchondrosis sphenooceipitalis und in der sacrococcygealen Region. 
Ihrer gelatinösen Beschaffenheit wegen können sie mit Abscessen verwechselt werden, 
oder aber, wenn sie Neigung zu Ossifikation haben, Carcinommetastasen gleichen. 

Myelome, die multipel nicht nur in den Wirbelkörpern, sondern auch im Brustbein, 
den Rippen und im übrigen Skelet auftreten und durch das Erscheinen des BENCE-JONES- 
schen Eiweißkörpers (Albumosurie) charakterisiert sind, machen häufig im Laufe der 
Zerfallsprozesse der Wirbelkörper neuralgische Schmerzen und auch bisweilen Lähmungen. 
Myelome kommen mit Vorliebe bei Männern im Alter von 40—60 Jahren vor. 

Exostosen, die das Kindesalter bevorzugen, können bisweilen auf die Wurzeln oder das 
R drücken; sie sind in der Regel multipel. 

Ohondrome sind Tumoren, die von den Zwischenbandscheiben ausgehen, und zwar in der 
Regel von dem meistbewegten Teil der Wirbelsäule, C 4—6. Meist bleiben sie wohl symptom- 
los, doch kann durch Druck auf die vordere R-Circumferenz ein eigenartiges Symptomen- 
bild resultieren, das — was hier vorweggenommen sei — aus einer Kombination einer 
begrenzten schlaffen Lähmung in der Segmenthöhe des Tumors, gleichseitiger Pyramiden- 
bahnläsion und kontralateraler Gefühlslähmung für Schmerz und Temperaturen in den 
unteren Extremitäten besteht. 

Extradurale Lipome, meist als Mischgeschwülste (Angiolipome), kommen öfter bei 
Kindern als Erwachsenen vor und können bei hohem Sitz eine Tetraplegie verursachen. 
Intradurale Lipome sind Mißbildungen, d. h. heterotope Neoplasmen, deren Genese zurück- 
reicht auf die Zeit der Bildung des Neuralrohres. Ihre Symptomatologie ist sehr mannigfach. 
Sie sind fast stets kombiniert mit einer Spina bifida und sind bei dieser Entwicklungs- 
störung verantwortlich für später im Leben auftretende Symptome. 

Von allen chronisch-infektiösen Prozessen der Wirbel, die zu Kompressionssymptomen 
Anlaß geben, ist die tuberkulöse Caries (Malum Pottii) die häufigste Ursache der Kom- 
pressionslähmung (vgl. S. 577). Die gummöse Syphilis der Wirbelkörper findet sich fast 
nur bei Erwachsenen und hat in der Halswirbelsäule ihren Prädilektionssitz. Die Osteo- 
myelitis der Wirbel (z. B. nach Typhus, Pneumonie, Anginen und Staphylokokkeninfektionen) 
ist eine seltene Erkrankung. Sie befällt mit Vorliebe die Lendenwirbelsäule und geht nicht 
selten mit extra- und intravertebraler Absceßbildung einher. Die seltene Aktinomykose, 
die gern mehrere Hals- oder Brustwirbel befällt, ist in der Regel nur Teilerscheinung einer 
auch anderweitigen aktinomykotischen Erkrankung. 

Die meisten der genannten Erkrankungen der Wirbelsäule sind in der Regel rönt- 
genologisch, zum mindesten hinsichtlich ihrer Lokalisation und dem Grade der Knochen- 
destruktion diagnostizierbar. 


2. Die Symptomatologie der Hirntumoren, ihre Diagnose und Therapie. 


Von jeher unterscheidet man Allgemein- und Lokalsymptome der Hirn- 
tumoren und versteht unter Allgemeinsymptomen solche, die sich überwiegend 
auf intrakranielle Raumbeengung, also ein Mißverhältnis zwischen der gegebenen 
Kapazität des Schädelinhaltes und dem Volumen des Gehirns, zurückführen 
lassen. Erfahrungen haben gelehrt, daß nicht jede Vergrößerung des Gehirn- 
volumens zu Symptomen führt, die den Charakter eines ‚„Allgemeinsymptoms“ 
haben. So führt ein Verschluß der Kommunikation der Ventrikel untereinander 
und mit dem Subarachnoidalraum zu einem Hrydrocephalus internus und so 
zu einer Volumenzunahme des Gehirns, die als Lokalsymptom der diesem Vor- 
gang zugrunde liegenden Affektion zu werten ist. Demgegenüber beruht die 
Vergrößerung des Hirnvolumens als Allgemeinsymptom nicht auf einer patho- 
logischen Ansammlung von Liquor in den Ventrikeln noch auch im Subarachnoi- 
dalraum, auch nicht auf der besonderen Lokalisation eines raumbeengenden 
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Prozesses an einer für die Liquorzirkulation entscheidend wichtigen Stelle des 
Gehirns, sondern auf einer ganz andersartigen Vergrößerung des Hirnvolumens. 
Diese hat die Merkmale der Hirnschwellung (REICHARDT). 

Bei ihr ist die Menge des freien Liquors — zum mindesten in den Subarachnoidalräumen 
—_ erheblich vermindert und das geschwollene Gehirn dicht an den Knochen angepreßt. 
Die Konsistenz des Gehirns ist stark vermehrt und es pulsiert nicht mehr wenn freigelegt. 
Da auch nicht etwa Hyperämie diesen Zustand bedingt, bleibt nur die Möglichkeit, dab 
eine vermehrte Wasserbindung des Gewebes selbst Ursache der Erscheinung ist. Am 
ektodermalen Gewebe zeigen sich dabei regressive Veränderungen der Glia (,Klasmato- 
dendrose‘‘ der Astrocyten und „mucoide Degeneration‘ der Oligodendroglia). Über den 
eigentlichen Mechanismus des ganzen Vorgangs wissen wir noch nichts. Er ist aber zweifellos 
Zeichen einer Allgemeinschädigung, welche nicht nur bei Tumoren, sondern auch bei infek- 
tiösen, toxischen und andersartigen Hirnaffektionen vorkommt. Die Hirnschwellung ist 
ein im Prinzip reversibler Vorgang (SPATZ). 

Allgemeinsymptome bei Hirntumoren, die auf Hirnschwellung beruhen, 
sind Kopfschmerz, Erbrechen, Beeinträchtigung hochwertiger psychischer Funk- 
tionen, Störungen des Bewußtseins, gelegentliche Ohnmachten, oft auch Schwindel 
und die meisten der Symptome, die man schlechthin als ‚„Fernsymptome‘“ be- 
zeichnet hat, und die die verschiedensten Leistungen des ZNSs betreffen können. 
Konvulsionen und flüchtige Lähmungen können einmal so bedingt sein. Vor allem 
aber müssen wir auch die Stauungspapille als Symptom einer Hirnschwellung be- 
trachten (vgl. S. 427). Eine über längere Zeit bestehende und hochgradige Hirn- 
schwellung kann auch zu röntgenologisch sichtbaren Schädelveränderungen 
führen: Impressionen an der inneren Knochenoberfläche, Verdünnung des 
Knochens, Klaffen der Nähte, besonders bei Kindern, und vor allem einer charak- 
teristischen Abflachung der Sella turcica, die man nicht mit deformierenden 
Prozessen bei Hypophysentumoren verwechseln darf. 

Die Hirnschwellung ist zweifellos nicht etwa ein mehr oder minder irrelevantes 
Allgemeinsymptom in dem Sinn, als sie sich akzidentell den Lokalsymptomen 
zugesellt; sondern sie ist es offenbar, die am Opticus mit der Zeit zu irre- 
parablen Läsionen — sekundärer Atrophie — führt und auch in den meisten 
Fällen die Todesursache abgibt. Vor allem führt die Ausdehnung der Hirn- 
schwellung auf die caudalen Hirnabschnitte — Kleinhirn, Pons und die lebens- 
wichtigen vegetativen Zentren der Medulla oblongata für Atmung und Kreis- 
lauf — zu Zuständen, die das Leben bedrohen und es schließlich beenden. 

Die verschiedenen Hirntumoren machen Allgemeinsymptome nicht in der- 
selben Intensität. Langsam wachsende Tumoren — z.B. Meningiome — 
können selbst bei erheblichen Kompressionen des Gehirns jahrelang ohne 
Hirnschwellung verlaufen. Auch Hypophysen —, Kleinhirnbrückenwinkel — 
und auch Ponstumoren machen nur ausnahmsweise oder spät Hirnschwellung. 
Hingegen stehen die Symptome der Hirnschwellung im Vordergrund bei rasch 
wachsenden bösartigen gliomatösen Geschwülsten des Großhirns. 

Aus alledem ergibt sich, daß eine Reihe von Symptomen, die auf Hirn- 
schwellung beruhen, stets den dringenden Verdacht auf einen Hirntumor 
erwecken müssen; daß aber andererseits auch Tumoren nur Lokalsymptome 
machen können oder wenn sie in einer sog. „stummen Region“ sich befinden, 
sogar symptomlos bleiben können. 

Im einzelnen ist über den Charakter der Allgemeinsymptome folgendes zu 
sagen: Kopfschmerz ist oft das erste und von allen das häufigste Symptom. 
Er ist nicht selten vom Typ paroxysmaler Anfälle, in anderen Fällen aber dauernd 
vorhanden: auch intermittierende neuralgische Attacken kommen vor. Oft 
wird über Kopfschmerz im Hinterhaupt geklagt. Einen verläßlichen Hinweis 
auf die Lokalisation bietet der Kopfschmerz aber in der Regel nicht. Lokale 
Schmerzhaftigkeit auf Beklopfen hingegen findet sich nicht so selten zumal 
über Tumoren, die von den Meningen ihren Ausgang nehmen. Hier ist bisweilen 
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auch eine Dämpfung perkutierbar. Erbrechen begleitet häufig den Kopfschmerz, 
vor allem die schweren Attacken. Es ist unabhängig vom Essen und kann mit 
oder ohne vorausgehende Übelkeit eintreten. Nicht selten sehen wir, daß es wie 
explosiv erfolgt. — Schwindel kann auch dabei auftreten und braucht keinen 
lokal-diagnostischen Wert zu haben, wenn man ihn auch häufiger bei Tumoren 
der hinteren Schädelgrube findet. — Doppelseitige Stauungspapille ist — obwohl 
sie in etwa 30% fehlen kann — ein eminent wichtiges Symptom, da sie in typischer 
Ausbildung mehr als die genannten Symptome einen Hirntumor wahrscheinlich 
macht. Bei hochgradiger Myopie ist sie bisweilen nicht diagnostizierbar (MAr- 
CHESANI). — Sehstörungen brauchen im Anfang noch nicht vorhanden zu sein, 
stellen sich aber mit der Zeit ein und äußern sich entweder in einer abnehmenden 
allgemeinen Sehschärfe oder Gesichtsfeldausfällen, die, abgesehen von der kon- 
zentrischen Einengung, Hinweise auf die Lokalisation des Tumors, z. B. im Be- 
reich der Nn. optici, des Chiasmas oder der zentralen Sehbahn geben können. 
Auch Augenmuskelparesen — Doppeltsehen — kommen als Allgemeinsymptom 
vor. — Psychische und intellektuelle Störungen sehen wir — manchmal auch als 
Frühsymptom — öfters in Form von Benommenheit — Somnolenz —, die dann 
mit Progredienz des Prozesses in Sopor und Koma übergehen kann. (Eigentüm- 
lichen Persönlichkeitsveränderungen begegnen wir vor allem bei den Stirnhirn- 
tumoren.) Psychisch bedingt ist wohl auch die Mehrzahl der Sphincterstörungen, 
die besonders häufig bei frontalen Tumoren vorkommen. Der vielen Hirntumoren 
eigene dumpfe und leere Gesichtsausdruck — die Tumorfacies — ist ein Merkmal 
allgemein psychischer Beeinträchtigung. Konvulsionen generalisierter Art können 
schon als Frühsymptom auftreten und ganz wie bei der echten Epilepsie auch 
einmal mit Anfällen von Petit mal bisweilen auch ohne Bewußtseinsverlust ein- 
hergehen. Manchmal gehen Tumorträger im Status epilepticus zugrunde. 
Herdepileptische Anfälle (JACKson) sind demgegenüber oft als Lokalzeichen zu 
' werten. Epileptitorme Anfälle sind relativ häufig bei frontotemporalen 
Tumoren, fehlen aber in der Regel bei infratentoriellen Geschwülsten. — 
Vegetative Störungen, die auf Hirnschwellung beruhen, finden sich in der 
Regel erst im Endstadium oder bei plötzlicher Zunahme des Hirndrucks. Das 
gilt u.a. von der Bradykardie, dem sog. Druckpuls, der durchaus kein 
obligates Tumorsymptom darstellt, sondern erst auftritt, wenn die Zirku- 
lationsverhältnisse in der Medulla oblongata beeinträchtigt werden (wobei 
aber der Puls auch abnorm frequent werden kann), oder wenn Reizsymptome 
des Vagus vorliegen. Die Respiration kann dann auch abnorm langsam werden, 
bisweilen auch den Typ des CHEYNE-SToRXESschen Atmens annehmen und 
schließlich sistieren, während das Herz noch weiter schlägt. Abnorm niedrige 
Temperaturen kommen dann und wann im Verlauf des Leidens zur Beobachtung, 
während Hyperthermie sich bisweilen gegen das Ende zu findet. 

Der Liquor cerebrospinalis zeigt in der Regel nur einen erhöhten Druck 
und geringe Eiweißvermehrung; es sei denn, daß es sich um Tumoren, die mit dem 
intra- oder extraventrikulären Liquor direkt in Kontakt stehen, oder um solche 
entzündlicher Natur handelt. 

Der Besprechung der Lokalsymptome legen wir am besten ein topistisches 
Prinzip zugrunde. Ihre richtige Bewertung ist um so eher möglich, wenn sie 
frühzeitig im Verlauf erscheinen — was vor allem bei Tumoren der Zentral- 
windungen, des Kleinhirnbrückenwinkels und der Hypophyse die Regel ist —, 
bevor noch entweder das Wachstum des Tumors selbst indirekte lokale Druck- 
symptome verursacht oder eine starke Hirnschwellung oder eine Abflußbehinde- 
rung des Ventrikelliquors Lokalsymptome vortäuscht. 

. Frontallappentumoren, besonders Gliome, sind relativ häufig. Psychische 
Symptome finden sich bei ihnen besonders oft. Sie äußern sich in Schwan- 
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kungen der Gemütslage — Erregungszuständen und Depressionen —, Euphorie, 
bald mehr egoistischem, bald kindischem Verhalten, Enthemmungserscheinungen 
(Zwangslachen und -weinen, Zwangsgreifen); dann und wann auch einmal in 
Schamlosigkeitund Witzelsucht. Auch Merkfähigkeits- und Orientierungsstörungen 
kommen vor. Auf motorischem Gebiet sieht man Herabsetzung der Intention 
zu Bewegungen und Erscheinungen, die bisweilen ganz den Charakter cerebellarer 
Läsionen haben können (Gleichgewichts-, Gangstörungen usw.). Diese beruhen 
jedoch wohl nur zum Teil auf der Läsion frontocerebellarer Bahnen, häufiger 
auf allgemeiner Hirnschwellung, die sich auf das Kleinhirn ausdehnt. Je nach 
dem Sitz des Tumors im Frontallappen charakterisieren Nachbarschafts- 
symptome das Bild: so treten bisweilen frühzeitig Deviation der Augen nach der 
Gegenseite, leichte kontralaterale Facialis- oder Extremitätenparese und auch 
Sprachstörungen auf, welche die innere Sprache lädieren und zu amnestisch- 
und cortical-motorisch-aphasischen Symptomen führen. In der basalen Frontal- 
lappenregion befindliche Tumoren können auf den Opticus drücken und — 
wenn auch nicht so häufig — das KEnnEpvsche Symptom machen: Homolaterale 
primäre Opticusatrophie und kontralaterale Stauungspapille (letztere infolge 
Hirnschwellung). Der Druck auf den Olfactorius führt zu Geruchsstörungen bis 
zur Anosmie. Dies gilt besonders von einer Untergruppe der Tumoren der 
vorderen Schädelgrube, der von der Olfactoriusrinne ausgehenden Meningiome 
(CUSHING). Die Symptomatologie dieser Tumoren ist recht typisch: Beginn der 
Erkrankung mit Sehstörung (meist verschieden auf beiden Augen), primärer 
Opticusatrophie, Riechstörung, paralyseähnlichen psychischen Erscheinungen 
und nur geringen Hirndrucksymptomen. Die Tumoren sind relativ gutartig 
und der Krankheitsverlauf dementsprechend protrahiert. 

Tumoren der Zentralwindungen führen namentlich bei oberflächlichem Sitz 
(Meningiome) gern zu Reizerscheinungen: Fokalen epileptiformen Anfällen 
(JACKSON) mit und ohne Bewußtseinsverlust, und zu Lähmungen motorischer 
und sensibler Art, auch zu apraktischen und aphasischen Symptomen. 

Zur Symptomatologie der Parietallappentumoren sei auf das über Apraxie, 
Agnosie usw., auch das sog. Angularissyndrom Gesagte verwiesen. 

Temporallappentumoren können schwer diagnostizierbar sein, wenn sie rechts- 
seitig sitzen und infolgedessen keine sensorisch-aphasischen Symptome machen. 
Zu ihrer Diagnose beitragen können sektorförmige Ausfälle des Gesichtsfeldes, 
Druckerscheinungen seitens der Augenmuskelnerven und des Trigeminus, 
Geruchs- und Geschmackshalluzinationen; auch eine akustische Aura mit 
und ohne folgende epileptiforme Krämpfe kommt vor. 

Tumoren des Occipitallappens sind gekennzeichnet durch Sehstörungen, 
die bei corticalem Sitz des Tumors dem Pat. unter Umständen unbewußt bleiben 
können und bei Läsion der Sehstrahlung den Charakter negativer Skotome 
haben (vgl. S. 428). Einseitige schwere Affektion führt zu homonymer Hemi- 
anopsie bei erhaltenem Pupillarreflex, agnostischen und anderen Parietallappen- 
wie auch Kleinhirnsymptomen. An Reizerscheinungen werden beobachtet: 
Visuelle Halluzinationen von Licht und Farbenerscheinungen oder Aurasym- 
ptome auf der Seite der Hemianopsie. 

Für Tumoren im Centrum semiovale und den Stammganglien typische 
Lokalsymptome anzugeben ist nicht möglich. Die dichte Nachbarschaft funk- 
tionell so verschiedenartiger Strukturen kann zu sehr mannigfachen klinischen 
Bildern führen. Im allgemeinen gilt, daß Lokalsymptome bei Geschwülsten 
im Hemisphärenmark lange fehlen können und daß, wenn Ausfälle auftreten, 
Lähmungen überwiegen. Bei Tumoren im Striatumgebiet und Höhlengrau 
beherrschen die pyramidalen Störungen das Bild, obschon dann und wann extra- 
pyramidale und vegetative Störungen vorkommen. Hyperkinesen — Chorea, 
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Athetose, Tremor, Zwangsbewegungen, mimische Störungen — finden sich 
häufiger bei Tumoren in den caudalen Abschnitten des Thalamus und dann 
manchmal kombiniert mit Zeichen eines Thalamussyndroms (vgl. S. 401). 

Die Tumoren des Balkens wären leichter: zu diagnostizieren, wenn die 
Apraxie der linken Hand (beim Rechtshänder), d. h. das typische Balkensymptom 
häufiger vorkäme. Man sieht dies aber in nicht mehr als 10% der Fälle. Bei 
der Übersicht über ein größeres Material stehen bei Balkentumoren im Vorder- 
grund: Psychische Veränderungen, auffällig früh einsetzende Gedächtnis- 
störungen und Zustände von Benommenheit, die in der Regel durch eine Hirn- 
schwellung bedingt werden. Die anderen Erscheinungen sind Nachbarschafts- 
symptome: motorische Hemiparese, epileptiforme Anfälle, Tremor, Chorea. 
Bei weit caudalem Sitz entstehen auch Sehstörungen und durch Druck auf den 
III. Ventrikel und Aquädukt ein Hydrocephalus int., der zur Stauungspapille 
führt. Kopfschmerzen und Erbrechen sind oft erstaunlich gering. 


Unter Tumoren der hinteren Schädelgrube faßt man praktischerweise alle 
die Tumoren zusammen, die unterhalb des Tentoriums liegen. Die Enge des 
Raumes und die hohe Wertigkeit und Empfindlichkeit der Strukturen bringt 
es mit sich, daß infratentorielle Tumoren ungeachtet ihres Sitzes oft so ähn- 
liche Erscheinungen machen, daß eine sichere Lokaldiagnose nicht zu erreichen 
ist. Nicht zum wenigsten liegt es auch daran, daß Tumoren der hinteren 
Schädelgrube so leicht zu einer Verlegung des Liquorabflusses führen und 
dann die Symptome eines akuten Hydrocephalus int. das Bild beherrschen. 
Am häufigsten unter ihnen sind die Tumoren des Cerebellums, bei welchen, 
zumal wenn es sich um Tumoren des Wurms handelt, Allgemeinsymptome 


mit hochgradiger Stauungspapille besonders früh und heftig auftreten. Unter | 


den cerebellaren Lokalsymptomen nimmt die Unsicherheit beim Gehen, die 
Ataxie, die Fallneigung nach vorne oder hinten sowie die Tendenz nach einer 
Seite abzuweichen, den Rang von häufigen, meist auch frühzeitigen Merkmalen 
ein. Alle die Seite 437 genannten cerebellaren Symptome können sich unter Um- 
ständen einstellen. Kopfschmerzen werden oft im Hinterkopf besonders stark 
gespürt und können auch von der Kopfhaltung abhängen. Man hat den Eindruck, 
als wenn bestimmte Stellungen zu einer Störung der Liquorpassage führen und 
deswegen ängstlich vermieden werden. Schon frühzeitig erscheinen Nachbar- 
schaftssymptome, z.B. ein Nystagmus. Anästhesie der Cornea durch Druck 
auf den Trigeminus, Lähmungen des VI., VII. und VIII. Nerven sind durchaus 
gewöhnlich bei Druck des Üerebellums auf die benachbarten ventralen Struk- 
turen. Auch Erscheinungen seitens der Pyramidenbahn kommen neben anderen 
Kompressionssymptomen von Pons und Medulla oblongata vor. Der Verlust 
der Sehnenreflexe, der sich nicht so selten findet, dürfte mit dem akuten Ein- 
setzen eines schweren Hydrocephalus internus oder mit einer Kompression 
des oberen Halsmarks zusammenhängen. Für die Seitendiagnose eines cere- 
bellaren Tumors bedenke man, daß die Kleinhirnhemisphären die homolaterale 
Körperhälfte innervieren. Öfter werden dabei Hirnnerven- und Pyramidenbahn- 
symptome auf der gleichen Seite gefunden. Man erklärt dies mit einer auch tat- 
sächlich zu beobachtenden Eindellung der kontralateralen Pyramide durch 
Aufpressen des Pons und der Medulla auf die Schädelbasis. 

Während die Medulloblastome im Kleinhirn meist einen unaufhaltsamen — stets töd- 
lichen — Verlauf nehmen, sind die Astrocytome durch einen langsamen und höchst charakte- 
ristischen remittierenden Verlauf gekennzeichnet. CUSHINnG schildert diesen etwa folgender- 
maßen: Beginn mit morgendlichen oft frontalen Kopfschmerzen und Erbrechen bei einem 
sonst fast ganz normalen Kind gegen Ende des ersten Lebensjahrzehntes. Ein beschwerde- 
freies Intervall von Monaten kann folgen. Dann Wiederkehr der meist verschlimmerten Be- 


schwerden; stärkere Kopfschmerzen vor allem bei der Defäkation, Neigung zu Verstopfung. 
Allmählich Zeichen allgemeiner Ungeschicklichkeit. Die Kopfschmerzen können wieder 
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verschwinden, doch fällt unter Umständen auf, daß der Kopfumfang abnorm zunimmt. (Der 
durch Nachgeben des Schädeldaches verminderte Hirn-Binnendruck und die somit geringere 
Druckwirkung auf das Cerebellum, wodurch wiederum der Liquorabfluß freigegeben wird, 
führt zum Verschwinden der bereits deutlichen Allgemein- und Lokalsymptome.) Dieses inter- 
mittierende Krankheitsbild kann sehr lange bestehen, bis schließlich Sehstörungen auftreten, 

ohne daß bei der Nachgiebigkeit des kindlichen Schädels eine erhebliche Stauungspapille 
bestehen muß. Alles, was den Hirn- bzw. Ventrikeldruck zu erhöhen pflegt, wie Husten, 
Niesen, Defäkation, manche Änderungen der Kopfhaltung steigert die Symptome und kann 
nicht nur zu Krampfanfällen und Störungen der Atmung, sondern sogar zu plötzlichem 
Exitus führen, 


Nächst häufig sind die Tumoren des Kleinhirnbrückenwinkels, vor allem die 
ausgesprochen langsam wachsenden Acusticusneurinome. Zu ähnlichen Bildern 
können in den Winkel hineinwachsende Gliome des Kleinhirns, Meningiome, 
Ponstumoren und auch einmal chronisch entzündliche Prozesse der Meningen 
führen. Es kommt vor, daß Neurinome auch vom V. oder VII. Hirnnerven 
ausgehen und dann Gesichtsschmerzen und Lähmungen machen. Gelegentlich 
sind sie auch bilateral und können Teilerscheinungen einer generalisierten 
Neurofibromatose (vgl. S. 507) sein. Die Symptomatologie der Acusticusneu- 
rinome ist meist charakteristisch genug, um eine frühe Diagnose zu ermöglichen. 
Reizsymptome vom Acusticus — des N. cochlearis wie vestibularis — werden 
oft zuerst geklagt, worauf bald Hörstörungen bis zur Taubheit auf einem Ohr 
folgen. Vestibularis- (S. 438) und Facialisparesen können sich bald anschließen. 
Mit zunehmendem Tumorwachstum wird oft auch der Trigeminus komprimiert, 
und es treten Paresen zunächst seiner sensiblen, dann aber auch seiner mo- 
torischen Portion auf. Eine Abschwächung des Cornealreflexes und neural- 
gische Schmerzen sind gewöhnlich das erste Kennzeichen einer V. Parese. 
Größere Tumoren machen auch cerebellare Symptome und schädigen gelegent- 
lich den VI., IX., X. Hirnnerven sowie die bulbären Kerne und Bahnen. 
Symptome allgemeinen Hirndrucks entwickeln sich meist erst spät, mitunter 
auch gar nicht. 


Tumoren der Brücke und Medulla oblongata sind relativ selten und zeichnen 
sich vor allem durch ihren raschen Verlauf und die Häufung lokalbedingter 
Symptome aus (vgl. S. 453 £.). Bulbärparalytische Zeichen mit homo- oder 
kontralateralen motorischen wie sensiblen Körperparesen, Augenmuskelläh- 
mungen und Störungen sympathischer Innervation (HORNER) können vorhanden 
sein, bevor noch irgendwelche Allgemeinsymptome den Verdacht auf einen 
Tumor zu erwecken brauchen. Der Verlauf solcher Fälle pflegt rapid zu sein. 
Der mehr oder minder akute Hydrocephalus internus, welcher sich mit Vorliebe 
bei Tumoren um den Aquädukt und IV. Ventrikel entwickelt, beherrscht mit- 
unter das ganze Krankheitsbild. Dies trifft zu auf die dem Kindesalter eigenen 
Medulloblastome, die vom Dach des IV. Ventrikels ausgehen, und die bereits 
erwähnten reifen Gliome und die selteneren Peritheliome, die am gleichen Ort 
entstehen können. Zu schwerem Hydrocephalus können auch Tumoren führen, 
die von der Gegend der Vierhügel ihren Ausgang nehmen und die neben anderen 
Symptomen dieser Gegend recht typische Lähmungen der Augenbewegung, vor 
allem beim Blick nach oben, sowie Pupillenstörungen machen können. Schließ- 
lich sind in diesem Zusammenhang auch zu erwähnen jene hoffnungslosen Fälle, 
bei denen gliöse und ependymale Wucherungen oder auch entzündliche Prozesse 
im Bereich des Aquädukts zu einem Hydrocephalus int. führen. Die klinischen 
Symptome eines Hydrocephalus internus hängen sehr davon ab, wie schnell 
sich die Liquorstauung in den Ventrikeln entwickelt. Bei plötzlichem Abschluß 
treten Drucksymptome seitens des Chiasmas vom erweiterten III. Ventrikel 
her, Spasmen in den Extremitäten, Kopfschmerzen — unter Umständen inter- 
mittierender Art — a Schwindel, Erbrechen, Ohrensausen 
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sowie Reiz- und Lähmungserscheinungen anderer Hirnnerven auch eine Stau- 
ungspapille auf. Bei langsamer Entwicklung können epileptiforme Krämpfe und 
geistige Veränderungen in den Vordergrund treten. — Bei Kindern hilft die 
Zunahme des Schädelumfangs, bei Erwachsenen das Röntgenbild oder auch die 
Encephalographie zur Diagnose (vgl. S. 581). 

Die von der Hypophyse ausgehenden Tumoren sind besonders gut erforscht. 
Sie seien hier im Zusammenhang mit den Tumoren der Chiasmagegend, den 
sog. suprasellären Tumoren besprochen, von denen sie differentialdiagnostisch 
abgetrennt werden müssen. Die Geschwülste des Hypophysenvorderlappens — 
die Hypophysenadenome — sind intraselläre Tumoren und die relativ häufigste 
Tumorart der Hypophyse (76% nach FRAZIER). 

Die eosinophilen Tumoren gehen einher mit Hyperpituitarismus, der sich äußert in 
Akromegalie und bisweilen Riesenwuchs und verbunden sein kann mit Splanchnomegalie 
und Veränderungen anderer endokriner Organe: Hyperplasie der Nebennierenrinde, Thymus- 
hyperplasie, hyperplastischen Erscheinungen an der Schilddrüse und den Nebenschild- 
drüsen, Funktionsstörungen seitens der Inseln des Pankreas, einer Unterfunktion der Keim- 
drüsen. Die chromophoben Adenome zeichnen sich aus durch Zeichen von Hypopituitaris- 
mus, also der Dystrophia adiposogenitalis (FRÖHLICH) oder in selteneren Fällen einer schweren 
allgemeinen Kachexie. Damit verbunden sind in der Regel: Störungen der Geschlechts- 
funktion (Impotenz, Amenorrhöe), trophische Störungen an der Körperdecke (trockene 
und verdickte Haut und Haarausfall) und Verminderung des Grundumsatzes. Bei weitem 
nicht immer sind die Symptome der Über- bzw. Unterfunktion der Hypophyse rein aus- 
geprägt; vielmehr sieht man nicht selten Mischformen, so vor allem solche, die bei allgemeinen 
Zeichen eines Hypopituitarismus angedeutet akromegale Züge aufweisen. Störungen des 
Wasserhaushaltes und des Zuckerstoffwechsels (erhöhte Zuckertoleranz), auch abnorme 
Temperaturen kommen bei beiden Arten von Adenomen vor und sind als Nachbarschafts- 
symptome vom Grau des III. Ventrikels her aufzufassen. 

Unter den neurologischen Symptomen dieser Tumoren stehen Sehstörungen 
(50%) im Vordergrund. Sie sind bedingt durch direkten Druck auf das 
Chiasma und bestehen in klassischen Fällen in bitemporaler, meist in den oberen 
Quadranten beginnender Hemianopsie (vgl. auch S. 429). 

An der anfänglich noch normalen Papille stellt sich später eine primäre 
ÖOpticusatrophie (unter Umständen Erblindung) ein. Auch Kopfschmerzen 
treten schon frühzeitig auf, verschwinden aber bisweilen in späteren Stadien, 
wenn der Tumor seine Kapsel gesprengt hat und frei nach dem Hin oder 
nach der Keilbeinhöhle zu wächst. Psychische Veränderungen und Störungen 
des Gedächtnisses oder der Merkfähigkeit gelangen nicht selten zur Be- 
obachtung. Symptome der Hirnschwellung — also auch Stauungspapille — 
treten beim Adenom ganz zurück. Röntgenologisch ist das Adenom des Vorder- 
lappens charakterisiert durch die oft enorme Erweiterung der Sella turcica 
vor allem in ihrer horizontalen Ebene, aber auch in Richtung auf die Keil- 
beinhöhle hin. Die Proc. clinoid. sind häufig arrodiert oder infolge Ent- 
kalkung nicht mehr recht darstellbar (vgl. Abb. 23a/c in Bd. II, 8. 215 dieses 
Lehrbuchs). o- 

Die Tumoren, die vom Hypophysengang ihren Ausgang nehmen, entstehen 
meist im 1. und 2. Lebensjahrzehnt, können aber unter Umständen lange unbe- 


merkt bleiben, bis erst im höheren Alter Drucksymptome auf die Hypophyse . 


selbst, das Chiasma oder die basalen Hirnteile in der Umgebung des III. Ven- 
trikels auftreten. — Unter den Frühsymptomen finden sich hier namentlich 
bei Jugendlichen relativ häufig Hirndrucksymptome, Schmerz in der Augen- 


gegend und den Schläfen, bitemporale, unter Umständen im Beginn bilaterale 


zentrale Skotome. Die Allgemeinsymptome sind meist durch Druck auf den 
III. Ventrikel bedingt, der bei diesen Tumoren viel schwerer ist als bei den 
Adenomen und zu Erscheinungen eines Hydrocephalus führen kann. In Fällen, 
wo direkter Druck des Tumors bereits zu einer primären Opticusatrophie geführt 
hat, können die Zeichen einer Stauungspapille noch zum Bild der Atrophie 
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hinzukommen. Seitens der Hypophyse sieht man die genannten hypopituitären 
Symptome. Da diese Tumoren die Neigung haben kranialwärts zu wachsen, 
sind vegetative Störungen (Polyurie, Zuckerstoffwechselstörungen und Fieber) 
keine Seltenheit. Auch Bewußtseinstrübungen, epileptiforme Anfälle und 
narkoleptische Zustände werden beobachtet. Setzt sich das Tumorwachstum 
bis in die Nähe der Stammganglien fort, so können auch thalamische und extra- 
pyramidalmotorische Symptome auftreten (vgl. S. 442). Häufig sind Paresen 
der Augenmuskelnerven. Röntgenologisch ist das Bild der Sella dem beim 
Adenom gleich, wenn der Tumor ganz in der Sella liegt. Die Sella kann aber 
auch normal aussehen oder in ihrem sagittalen Durchmesser abgeflacht sein oder 
Strukturveränderungen an ihrem Boden aufweisen, all dies meist mit einer 
Rarefikation der hinteren und auch der vorderen Proc. clinoid.. In etwa 80% 
der Fälle kann die Diagnose aus einem Kalkschatten gestellt werden, der in oder 
über der Sella turcica liegt. 


Ähnliche Symptome können verursacht werden durch gliöse Tumoren des Chiasmas 
und der Nn. optici. Diese Tumoren, die manchmal bei Fällen RECKLINGHAUSENscher 
Erkrankung vorkommen, sind nicht häufig — etwa 5% aller suprasellären Tumoren — 
und werden meist in der Jugend, aber auch bis ins hohe Alter gefunden. Die Differential- 
diagnose gegen Tumoren, die auf das Chiasma drücken, ist schwierig. Bisweilen entsteht ein 
einseitiger Exophthalmus oder es ragt Tumorgewebe bis in die Papille hinein. Die Ver- 
minderung des Sehvermögens bis zur Erblindung wenigstens eines Auges erfolgt bei den 
Chiasmagliomen meist sehr rasch, ohne die Eigenheiten der Gesichtsfelddefekte zu zeigen 
wie sie den Chiasmakompressionen oft zukommen. Sekundäre Symptome seitens der 
Hypophyse und des Zwischenhirns kommen auch hier vor, erreichen offenbar aber kein 
so starkes Ausmaß wie bei den Hypophysengangtumoren. Zeichen von Hirndruck, vor 
allem Kopfschmerzen, Benommenheit und Erbrechen sind meist frühzeitig vorhanden. 


Weiterhin kann ein ähnliches Symptomenbild die Folge von Meningiomen 
sein, die man ihres Sitzes wegen supraselläre bezeichnet, und. die ihren Ausgang 
teils vor, teils hinter dem Chiasma nehmen. 


Unter ihnen bilden die Meningiome des vorderen Chiasmawinkels eine klinisch gut 
charakterisierte Gruppe. Diese Tumoren sind nicht selten und befallen in der Regel das 
mittlere bis höhere Alter. Sie nehmen ihren Ausgang von Verbindungsbrücken der Arach- 
noidea zur Dura in einem Feld zwischen hinterem Rand des Jugum sphenoidale und dem 
vorderen Chiasmarand. Sie wachsen langsam und können unter Umständen symptomlos 
bleiben. Wie auch andere Meningiome machen sie in der Regel keine Symptome von Hirn- 
schwellung, können aber im späteren Verlauf durch Kompression des III. Ventrikels einen 
Hydrocephalus verursachen. Die ersten und bisweilen einzigen Symptome sind primäre 
Opticusatrophie, Sehstörungen, jedoch nie eine homonyme Hemianopsie. Mit zunehmen- 
dem Wachstum ergeben sich Symptome vom Stirnhirn, vom Olfactorius (aber meist nicht 
so erheblich wie bei den Meningiomen der Olfactoriusrinne), von der Hypophyse (hypo- 
pituitärer Art), von dem Boden des Zwischenhirns (Polyurie, Fettsucht usw.) und schließ- 
lich auch sogar von den Hirnschenkeln und dem Cerebellum (Motilitäts- und Gleichgewichts- 
störungen). Röntgenologisch sieht man wohl eine Abflachung der Sella und Decalcifikation 
der Proc. clinoid., aber keine typische Sellaerweiterung. Verkalkungen im Tumor fehlen. 


Schließlich können supraselläre Tumoren auch vorgetäuscht sein durch 
Aneurysmen dieser Gegend, die als solche meist nicht diagnostiziert werden 
können und chronisch circumscripte Meningitiden, die evtl. aus dem ganzen 
Verlauf oder dem Liquorbefund wenigstens vermutet werden können. 


Epiphysentumoren sind selten und können von ganz verschiedenem histologischem Auf- 
bau sein. Treten sie bei Kindern auf, so werden bisweilen eine Maturitas praecox und Sym- 
ptome beobachtet, die auf eine parallele Affektion der Hypophyse und des Höhlengraues 
hinweisen: Fettsucht, Riesenwuchs usw. Das Gros der Symptome aber ist bedingt durch 
den Druck, den die Tumoren auf den III. Ventrikel, die Corp. quadrigemina und den Aquä- 
dukt ausüben. (Hydrocephalus int., Augenmuskelstörungen.) 


Differentialdiagnose von Hirntumoren. Sie ist mitunter sehr schwierig und 
Irrtümer werden sich nie vermeiden lassen. Die Gefahr einer Fehldiagnose 
fällt und steigt mit der Geschicklichkeit des Operateurs; denn eine explorative 
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Schädeltrepanation braucht eben nicht der gefährliche Eingriff zu sein, der sie 
heute leider meist noch ist. Das Vorhandensein einer Stauungspapille stärkeren 
Grades mit drohender FErblindung wird nach Versagen anderer Maßnahmen 
eine Eröffnung des Schädels immer rechtfertigen. Andere Leiden, die als 
Ursache für eine Stauungspapille in Frage kommen, sind: Hydrocephalus anderer 
Genese, Sinusthrombose, Hirnabsceß, Meningitis, toxische und entzündliche 
Hirnschwellung, auch wohl einmal anatomisch bedingte oder sogar funktionelle 
Zirkulationsstörungen (z.B. bei der Migräne). 

Welche verschiedenen Erkrankungen zu fälschlichen Tumordiagnosen Anlaß geben 
können, geht am besten aus der folgenden Statistik CusHin@s hervor. Die einzelnen 
Erkrankungen sind in der Reihenfolge der relativen prozentualen Häufigkeit, mit der sie 
Tumorfehldiagnosen waren, aufgeführt. Für Tumoren wurden gehalten: cerebrale Zirku- 
lationsstörungen: 30 % ; adhäsive Arachnoiditis: 19% ; cerebrale Syphilis 10% ; Meningitis: 
9%; Encephalitis 8% ; multiple Sklerose 7% ; Absceß 6% ; Labyrinthstörungen 5% ; Aneu- 
rysma 4%; Urämie 2%. 

Aus dieser Aufstellung ist zu ersehen, eine wie gute Kenntnis vieler krank- 
hafter Zustände des ZNSs erforderlich ist, um eine so wichtige Diagnose zu 
stellen. Von dem Hirntumor kann man sagen, daß seine Diagnose zugleich die 
einfachste und schwierigste ist, zumal weil über die Allgemeindiagnose hinaus 
eine exakte Lokal- und Artdiagnose des Tumors gestellt werden muß. Neben 
der diagnostisch so wertvollen und doch durchaus nicht obligaten Stauungs- 


papille verdient vor allem der Kopfschmerz Beachtung. Aber gerade dieses 


Symptom ist infolge seiner verschiedenen Ätiologie vieldeutiger als alle anderen. 
Das Zusammenschauen der einzelnen Symptome, die Betrachtung des Krank- 


heitsverlaufes und das systematische Ausschliveßen anderer Krankheitsursachen, 


all dies muß zur Stellung der Tumordiagnose zusammenwirken. 


Die Bezeichnung ‚Pseudotumor‘“ sollte endlich aus der Nomenklatur verschwinden. 
Sie verbirgt nur unser Unvermögen intra vitam eine Diagnose zu stellen und macht doch 


bei gründlicher Untersuchung post mortem in der Regel einer richtigen Diagnose 
Platz. Wenn die Differentialdiagnose einer ganzen Reihe von Hirntumoren gegen andere ı 


Leiden, sowie die exakte Lokalisation von Tumoren mit rein klinischen Mitteln nicht möglich 
sein sollte, so gelingt sie doch in einem hohen Prozentsatz mittels der Encephalographie. Da 


die Encephalographie eine chirurgische Maßnahme darstellt, von der leider viel zu wenig ' 


Gebrauch gemacht wird, soll hier nicht näher auf sie eingegangen werden. 


Auf die Wichtigkeit der Röntgendiagnostik für Tumoren ist schon hingewiesen 


worden. Die seitliche Verlagerung des Schattens den bei Erwachsenen die häufig 


verkalkte Epiphyse gibt, verdient größte Beachtung zur Entscheidung einer 


unklaren Seitendiagnose bei einem Hemisphärentumor. 
Die für die neurologische Diagnostik im allgemeinen unentbehrliche Lumbal- 
oder Suboccipitalpunktion ist in Fällen, wo ein infratentorieller Tumor ver- 


mutet wird, absolut kontrainaiziert, da infolge hernienartiger Einstülpung des | 


Cerebellums in das Foramen magnum und Kompression der Med. oblongata 
sofortiger Tod eintreten kann. Auch bei höheren Graden von Hirnschwellung 
ist aus den gleichen Gründen von der üblichen Punktion abzusehen. 

Die Behandlung der Hirntumoren. Die Röntgentherapie der Hirntumoren ist bei uns bis 


auf den heutigen Tag in Ermangelung von speziellen neurochirurgisch ausgebildeten Opera- _ 
teuren oft ein Notbehelf gewesen. Wir wissen, daß verschiedene Tumoren verschieden auf 


Röntgenbestrahlung reagieren: Die Meningiome verhalten sich völlig refraktär. Die 
Acusticusneuriome zeigen bisweilen vorübergehende Beeinflussung, wachsen aber dann weiter. 
Die Hypophysenadenome reagieren oft gut auf Bestrahlung, die demnach angewandt werden 
soll, wenn nicht etwa Gefahr der Erblindung besteht. Es ist immer damit zu rechnen, daß 


nach der Bestrahlung eine Schwellung der Hypophyse einsetzt, die den bereits bestehenden 


Druck auf das Chiasma in verderblicher Weise noch erhöht. Die Bestrahlung nach der 
Operation ist stets geboten. Die Hypophysenstieltumoren wie die anderen suprasellären 
Tumoren sind für die Bestrahlung ganz ungeeignet. Die Gliome reagieren auf Bestrahlung 
ganz verschieden und dies hängt sicherlich zusammen mit dem histologischen Aufbau des 
Tumors und dem Reifegrad der ihn zusammensetzenden Zellen. So weiß man, daß z. B. 
die Medulloblastome mit Erfolg bestrahlt werden können, während die Astrocytome 
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sich refraktär verhalten und röntgentherapeutische Erfolge nur durch den remittierenden 
Verlauf dieser Geschwülste vorgetäuscht werden. Operativ nicht völlig entfernte Tumoren 
müssen nachbestrahlt werden und werden es oft mit überraschendem Erfolg. 


Das Fazit der Erfahrungen an großem Material ist, daß abgesehen von den 
Hypophysenadenomen jeder Tumor nach M öglichkeit operativ anzugehen Ist; 
schon, damit erst einmal die Artdiagnose gestellt wird. Die Röntgentherapie 
bei geschlossenem Schädel ist überdies unter Umständen eine gefährliche 
Maßnahme. Eine Bestrahlung nach breiter Trepanation ist bei nichtoperablen 
Tumoren weniger gefahrvoll und aussichtsreicher. Kin blindes Drauflosbestrahlen 
kann bei gewissen Gliomen einen Zufallserfolg — meist vorübergehender Art — 
haben, ist aber im Prinzip ein unsachgemäßes Vorgehen. Die Mortalität bei und 
infolge Operationen von Hirntumoren aller Art zusammengefaßt beträgt unter 
CusuinGs Meisterhand unter 15%. 


Wenn die Lokaldiagnose eines Tumors unmöglich ist, so bleiben nur Palliativmaßnahmen, 
die aber, da sie sich gegen die alle Lokalsymptome überschattende Hirnschwellung richten, 
nicht selten im weiteren Verlauf eine exakte Diagnose ermöglichen. Hier kommen in Frage 
die Behandlung mit hypertonischen Lösungen (z. B. 50% Traubenzucker), die Punktion 
der Seitenventrikel und die Entlastungstrepanation, die auch dann geboten ist, wenn mit 
allen Mitteln eine Ortsdiagnose nicht gestellt werden kann oder wenn Sitz, Größe und Art 
des Tumors sein direktes operatives Angehen unratsam erscheinen läßt. Eine Entlastungs- 
trepanation über dem Großhirn bei einem infratentoriellen Tumor ist ein Kunstfehler! Die 
Behandlung mit Jod und Quecksilber, die früher oft geübt wurde, hat nur einen Sinn, 
wenn wenigstens die Möglichkeit einer spezifischen Erkrankung besteht. 


Anhang. Die Diagnose metastatischer Tumoren gründet sich natürlich in 
erster Linie auf den Nachweis eines Primärtumors an anderer Stelle, der jedoch 
relativ häufig mißlingt. Häufiger als beim Durchschnitt der Hirntumoren sehen 
wir bei metastatischen Tumoren einen foudroyanten Beginn, bei dem diffuse 
meningoencephalitische Erscheinungen und Zeichen starker Hirnschwellung im 
Vordergrund stehen. Es besteht dabei ein gewisses Mißverhältnis zu den Lokal- 
symptomen. Der oft rasche wechselvolle Verlauf läßt keine sehr hochgradige 
Stauungspapille entstehen. Im Liquor findet man nicht selten eine Pleocytose. 

Hirntumoren mit familiärem Vorkommen sind bekannt unter dem Namen Angio- 
matose (Lispausche Krankheit). Ihre Diagnose gründet sich auf der Tatsache ihrer Multi- 
plizität in einer Familie, der Kombination mit einem Hämangiom der Netzhaut und Tele- 
angiektasien sowie gefäßreicher Naevi am übrigen Körper. Die Tumoren im Hirn können 
bisweilen operabel sein. 


3. Die Tumoren des Rückenmark:s. 


Es gibt intramedulläre und extramedulläre Rs-Tumoren. Die ersteren können entweder 
im R selbst entstehen oder in dasselbe von außen hineinwachsen. Die letzteren sind zu 
trennen in intradurale und extradurale Tumoren. Während die intraduralen ihren Ausgang 
von den weichen Hirnhäuten, vom Ligamentum denticulatum oder den Wurzelnerven 
nehmen können, entstehen die extraduralen von der Dura, dem zwischen den Duralblättern 
liegenden Fettgewebe, dem äußeren Duralblatt (Periost) oder der Wirbelsäule selbst. Die 
intraduralen extramedullären Tumoren überwiegen die anderen Arten. Sie können in jeder 
Höhe vorkommen, bevorzugen aber die Hals- und Lendenwirbelsäule und die Gegend der 
Cauda equina. Ihr häufigster Repräsentant ist das Meningiom (Endotheliom) bzw. Peri- 
theliom), doch sieht man auch Fibrome, Angiome und Varicenbildurg, Sarkome (primäre 
und sekundäre), Lipome, vor allem aber entzündliche Granulationrgeschwülste und meta- 
statische Tumoren. Neurofibrome können von den Meningen, Wurzeln und Ligamenten 
ausgehen und sind nicht selten multipel. Neurinome bilden am R bisweilen die sog. Sanduhr- 
geschwülste, so genannt, weil ein Teil des Wurzeltumors innerhalb der Wirbelsäule, der 
andere jenseits der Wirbellöcher zu liegen pflegt. 


Alle extramedullären Tumoren, die von der Wirbelsäule ausgehenden Prozesse 
einbegriffen, wirken auf das R durch Kompression und machen jene gemischten 
Wurzel- und Marksymptome des Kompressionssyndroms. Ihr klinischer Verlauf 
ist in der Regel gekennzeichnet durch allmähliches Fortschreiten von Wurzel 
zu Marksymptomen. Die übliche Reihenfolge ist: Radikuläre Hyperästhesie, 
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dann Hypästhesie, segmentäre motorische Reiz- und Lähmungserscheinungen, 
Symptome der Markschädigung, so wie sie im einzelnen auf S. 4511. dargestellt 
worden sind. Viele Beobachtungen haben ergeben, daß die extramedullären 
Tumoren — selbst wenn sie histologisch einen sarkomähnlichen Bau aufweisen — be- 
züglich ihres Wachstums und der Neigung zu Metastasierung gutartig sein können. 


Symptome seitens der Wirbelsäule — Knochensymptome — können wohl 
bei allen R-Tumoren vorkommen, sind aber kennzeichnend in erster Linie 
für die extraduralen und hier für die von der Wirbelsäule ausgehenden tumorösen 
und chronisch entzündlichen Läsionen. Schmerzen in der Wirbelsäule vor allem 
beim Bewegen und Erschütterungen (auch beim Pressen, Lachen, Husten und 
Niesen) sind häufig und führen zu reflektorischer Steifhaltung der Wirbelsäule. 
Durch Beklopfen läßt sich der Schmerz oft auf einen oder mehrere Wirbel, 
die sich dann als die erkrankten erweisen, lokalisieren. Im späteren Verlauf 
kann es auch zu Deformationen der Wirbelsäule kommen, dem spitzwinkligen 
Gibbus bei der Tuberkulose und der mehr graduellen Verkrümmung bei Pro- 
zessen, die, wie manche Tumoren, meist mehrere Wirbel auf einmal befallen. 


Zu den intramedullären Tumoren mesenchymaler Herkunft gehören die Angiome, Sar- 
kome, Lipome, Teratome und andere heterotope Geschwülste. — Ektodermaler Abkunft 
sind die von der Marksubstanz selbst, und zwar mit Vorliebe des Cervicalmarks ausgehen- 
den Gliome bzw. Ependymome. Sie weisen die gleichen histologischen Strukturen auf 
wie die Gliome des Gehirns. Wir unterscheiden aber im R das umschriebene Gliom, 
das uns hier beschäftigt, von der Gliomatose, d.h. der Bildung sog. Gliastifte, die von Epen- 
dymzellen ihren Ausgang nehmen, vor allem in die Länge wachsen und zum klinisch charakte- 
ristischen Bild der Syringomyelie führen. Gliome werden meist im jugendlichen und mitt- 
leren Alter beobachtet. 

Die Gliome können sowohl der Breite wie aber auch der Länge nach erheb- 
liche Größe erreichen und machen ihrem Sitz entsprechend vorwiegend Mark- 
symptome. Bei stärkerer Volumzunahme des Rs oder bei randständigem 
Sitz kann auch ein intramedullärer Tumor Wurzelsymptome verursachen; 
doch pflegen sie nicht so zu dominieren wie bei den extramedullären Geschwülsten. 
Schmerzen können auch intramedullärer Herkunft sein. — Die Marksymptome 
richten sich natürlich nach der Lokalisation des Tumors im Mark und entsprechen 
je nachdem einem (Querschnittssyndrom, einem Brown-Sequard (vgl. S. 451), 
einem Syndrom der zentralen grauen Substanz usw. Gefühlsstörungen be- 
ginnen bei intramedullären Tumoren im Gegensatz zu extramedullären bis- 
weilen nahe der Läsionsstelle und nehmen im Verlauf peripherwärts zu. Infolge 
der bisweilen asymmetrischen Läsion in den R-Hälften entsteht beim intra- 
medullären Tumor häufiger als beim extramedullären eine Differenz der Mark- 
symptome zwischen rechts und links. Ascendierend wachsende Tumoren führen 
zu aufsteigenden Lähmungen. 


Diagnose und Differentialdiagnose. Die Diagnose eines R-Tumors hat 
zunächst die Frage zu beantworten: Ist das klinische Bild durch einen Tumor 
verursacht oder eine andere Läsion? Schon die Anamnese gibt wichtige An- 
haltspunkte insofern, als Tumoren in der Regel einen progressiven Verlauf und 
selten Remissionen aufweisen. Bestehen lokale Sensibilitäts- oder Motilitäts- 
störungen vom segmentalen Typ, so pflegt ihr Niveau meist konstant zu sein. 
Von großer Bedeutung ist der Ausfall der Lumbalpunktion, wobei das Syndrom 
des partiellen bzw. totalen Blocks (vgl. S. 452), das Vorhandensein eines Tumors 
sehr wahrscheinlich macht. Initiale Tumorsymptome werden leider häufig als 
solche verkannt. Chronisch neuralgischen Schmerzen wird nicht die rechte Be- 
deutung beigemessen. Das gilt vor allem. für Ischiassymptome, die, wenn sie 
doppelseitig auftreten und mit sensiblen oder motorischen Ausfällen, gar aber 
mit Blasen-Mastdarmstörungen einhergehen, stets den dringenden Verdacht 
auf eine tumoröse Affektion der untersten R-Abschnitte erwecken müssen. — 
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Anlaß zu Fehldiagnosen gibt bisweilen eine adhäsıve seröse Meningitis; doch 
ist die irrtümliche Annahme eines komprimierenden Tumors in Fällen meningealer 
Narben und strangulierender Septenbildung im allgemeinen irrelevant, da 
operatives Vorgehen in beiden Fällen indiziert ist. Etwas anderes ist es allerdings 
bei der Differentialdiagnose gegen circumscripte neuritische Prozesse im Gebiet 
der Oauda equina, da hier operatives Vorgehen wenig gute Chancen bietet und 
die Symptome sich häufig spontan bessern. 

ELsBERG gibt auf Grund von 45 geklärten Fällen folgende differentialdiagnostischen 


Merkmale für Erkrankungen im Caudagebiet an: 


Tumor Neuritis 
Alter Meist unter 40 Jahren | Meist über 40 Jahren 
Anamnese . Allmählich progressiver | Schneller Verlauf 
Verlauf 
Druckschmerz a In 65% (L,—S;) In 283% (L,—L,) 
Niveau der Sensibilitäts- 
störung . Meist eindeutig bestimmbar In 40% unbestimmt 
Liquor: 
Xanthochromie . Häufig Ungewöhnlich 
Globulinvermehrung Sehr stark ın 80% Auffällig nur in 4% 
Gesamteiweißvermehrung Stets deutlich Keine 
Zellvermehrung. Bisweilen Selten 


Der Wert der Liquordiagnostik für die Differentialdiagnose offenbart sich 
aus dieser Gegenüberstellung aufs klarste. 


Das gilt auch für die Abgrenzung gegen die Pachymeningitis hypertrophica circumservipta 
(in der Regel des Halsmarks), bei welcher der häufig positive Ausfall der Wa.R. im Liquor 
die bisweilen kaum entscheidbare Differentialdiagnose klären kann; sowie für den Aus- 
schluß einer syphilitischen Meningomyelitis. Gewiß können Gummenbildung und lokalisierte 
meningitische Reizerscheinungen einmal ganz das Bild eines Tumors produzieren; aber 
in der Regel bringen die serologischen Befunde dann doch eine Klärung, oder es bestehen 
deutliche Anzeichen für multiple Läsionen. Im Zweifelsfall vermag auch eine antiluische 
Behandlung den Fall zu klären. Umschriebene Affektionen des Rs auf toxischer, ent- 
zündlicher oder zirkulatorischer Basis, Bilder, die man unzutreffenderweise als ‚„M yelitis‘“ 
iransversa bezeichnet, machen Symptome eines kompletten oder inkompletten Quer- 
schnitts oder andere spinale Syndrome und können einen intramedullären Tumor vor- 
täuschen. Die Anamnese entscheidet in der Regel. Das Verhalten des Liquors ist dabei, 
zumal bei umschriebenen Schwellungen des Marks, nicht so beweisend. Man kann auch 
einmal einen Stopp von Lipiodol bei Myelitis erleben. Wie so oft, bietet auch hier die 
multiple Sklerose nicht so selten differentialdiagnostische Schwierigkeiten. Man muß sich 
immer wieder klarmachen, daß die multiple Sklerose durchaus nicht immer den typischen 
Verlauf nimmt, der ihre Diagnose leicht macht, sondern auch — wenigstens klinisch — 
unilokulär verlaufen kann, z. B. auch als paraplegische oder auch sacrale Form. Wenn 
multilokuläre Symptome oder typische Eigenheiten des Krankheitsverlaufs — vor allem das 
fürsie typische Remittieren — fehlen, kann die Entscheidung auch einmal unmöglich sein. — 
Die Syringomyelie kann, abgesehen von der Eigenart ihres Verlaufes, begreiflicherweise 
ganz die Erscheinungen eines intramedullären Tumors machen. — Die Differentialdiagnose 
gegen primär degenerative Prozesse wie die spastische Spinalparalyse, amyotrophische 
Lateralsklerose, spinale Muskelatrophie wie auch die kombinierte Strangerkrankung bietet 
in der Regel keine großen Schwierigkeiten. 


Sprechen alle Kriterien zugunsten eines Tumors, so muß entschieden werden, 
ob es sich um einen entra- oder extramedullären handelt. Die Beurteilung des 
Befundes und des Verlaufes müssen da zusammenwirken; auch bedenke man, 
daß auch sekundäre Störungen vor allem der Zirkulation die Symptome varriieren 
können. Auch im R dürfte es ja einen der Hirnschwellung analogen Vorgang 
geben. Die Diagnose eines R-Tumors ist nicht vollständig ohne die exakte 
Bestimmung seines Niveaus. 
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Höhenlokalisation im R. Zur genauen Höhenbestimmung eines R-Tumors 
sind die sensiblen Wurzelsymptome (vgl. S. 394) von eminenter Wichtigkeit, 
wohingegen die durch Markläsion bedingten Störungen nur in vorgeschrittenen 
Stadien oder bei Abwesenheit radikulärer Symptome herangezogen werden 
müssen. Unser Bestreben geht dahin, den oberen Pol eines Tumors zu bestimmen. 
Hierfür sind die Reizsymptome der hinteren Wurzeln viel eindeutiger als die 
Lähmungssymptome. Hyperästhesien in 
einem bestimmten Dermatom weisen auf 
eine Affektion des gleichen R-Segmentes 
hin, während Hyp- und Anästhesien in 
einem Dermatom infolge der Über- 
lagerung der segmentalen Zonen den Ort 
der Läsion etwa 2 Segmente zu tief an- 
zeigen. In seltenen Fällen führen sekun- 
däre Reizerscheinungen oberhalb des 
Tumors oder eine Wurzelschädigung am 
Ort des Wurzelaustritts aus dem Wirbel- 
kanal und nicht ihres Ursprungs aus 
dem R zu einer fälschlich zu hohen 
Tumorlokalisation. Die zu tiefe Lokali- 
sation ist das Gewöhnlichere. Am Rumpf 
ist die Höhenlokalisation auf Grund von 
segmentalen Sensibilitätsstörungen verläß- 
licher als an den Extremitäten. 


In Fällen, bei denen diese versagen, kann 
unter Umständen das Verhalten der Vasomotoren 
gute Dienste leisten. Der hyperalgetischen Zone 
kann dann eine solche von abnormer vasomo- 
torischer Instabilität — Hautrötung — ent- 
sprechen, die besonders nach Hitzeanwendung 
von etwa 5 Min. sehr deutlich werden und für 
Stunden anhalten kann. Bei chronischen Fällen 
von R.-Läsion ist distal von dieser Zone eine 
schwache Pigmentation beschrieben worden 
(Far). 

Radikuläre bzw. segmentale Moktili- 
tätsstörungen sind ein wertvolles diagno- 
stisches Hilfsmittel oberhalb D, und 
unterhalb D,. Im konkreten Fall muß 
man stets über die Zuordnung der Muskeln 
zu den einzelnen Rückenmarksegmenten 
orientiert sein. Auch das Verhalten der 


TEEN 


Abb. 37. Röntgenkontrastbild nach subocci- 
pitaler Injektion von Lipiodol bei einem Fall 


von extramedullärem Tumor. Eigenreflexe kann lokalisatorischen Auf- 
(Aus dem Röntgeninstitut der University . N Ä 
of Chicago, Professor HODGES.) schluß geben, da sie )& aufgehoben sind 


bei Läsionen des extra- oder intramedul- 
lären Teiles ihres Bogens (vgl. S. 412). Lokale Symptome seitens der Wirbelsäule, 
auch röntgenologische Befunde, tragen in gewissen Fällen gleichfalls zur Genauig- 
keit der Höhendiagnose bei. 

Besondere Lokalzeichen bei Tumoren in verschiedenen Rückenmarkshöhen. 
Tumoren im Bereich des Halsmarks: Wurzelreizung äußert sich hier in neu- 
ralgiformen Schmerzen im Hinterkopf, Hals, Schulter und Arm und in 
motorischen Reizerscheinungen an den Kopfwendern, Schulterhebern und Arm- 
muskeln. Jenachdem ob die oberen oder unteren Oervicalwurzeln bzw. Segmente 
betroffen sind, sehen wir den oberen bzw. unteren Armtyp einer radikulären 
Lähmung. Sitzt die Affektion zwischen C, und C,, so können Reizzustände 
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und Lähmung des Zwerchfells infolge Läsion des Phrenicus die Folge sein. 
Doppelseitige Phrenicuslähmung ist tödlich. Je höhere Abschnitte des Hals- 
markes in den Prozeß einbezogen werden, um so größer ist die Gefahr sekundärer 
Beteiligung der Med. oblongata. Wir sehen dann auch Hirnnervensymptome, 
von denen Nystagmus und Schluckstörungen die wichtigsten sind. Distal vom 
Tumor finden sich die Symptome der Markläsion. Wird das obere Halsmark 
in seinen zentralen Teilen schwer geschädigt, so resultieren häufig Störungen 
der Temperaturregulation und anderer vegetativer Funktionen, die das Leben 
beenden. — Sitzt die Läsion an der Grenze von Hals- und Dorsalmark, so kann 
sie das Centrum ciliospinale zerstören und den HornErschen Symptomen- 
komplex sowie zirkulatorische und schweißsekretorische Anomalien im Gesicht 
verursachen (vgl. 8. 448). 

Tumoren im Bereich des Brustmarks. Die segmentalen Zonen sensibler 
Störungen sind hier der sicherste Hinweis auf die Höhe der Läsion. Bisweilen 
treten sie nach einer Lumbalpunktion klarer hervor. Segmentale motorische 
Ausfälle können sich an den Bauchmuskeln vor allem den Bauchdeckenreflexen 
äußern. Wurzelschädigung in D, bis D, kann zum Erlöschen der oberen, eine 
in D,., bis D,, der mittleren und unteren Bauchdeckenreflexe führen. 

Tumoren im Bereich des Lumbalmarks. Sie sind gekennzeichnet durch 
schmerzhafte Parästhesien im Gebiet des Beckengürtels, auch bisweilen der 
Beckenorgane und der Oberschenkel. Hier finden sich auch die schlaffen 
Lähmungen. Der Patellarreflex kann fehlen bei erhaltenem oder spastisch 
gesteigertem Achillessehnenreflex und positivem Babinski. 

Tumoren im Lumbosacralmark und Differentialdiagnose der Conus- und 
Caudatumoren. Affektionen der untersten R-Abschnitte treffen schon bei 
geringer Ausdehnung auf eine große Zahl von Segmenten. Die in der Region 
des sog. Epiconus (L, bis S,) entstehenden Wurzelschmerzen strahlen in die 
Hinterfläche der Oberschenkel und die äußere Fläche der Unterschenkel — wie 
bei der Ischias — aus. Hier finden sich auch frühzeitig Hypästhesien. Dazu 
kommt Aufgehobensein der Achillessehnenreflexe und schlaffe Parese der 
Fußmuskulatur, besonders im Peronaeusgebiet. Während schwerste Blasen- und 
Mastdarmstörungen bei Läsionen hierbei nicht obligat sind, überwiegen sie 
bei etwas mehr caudaler Lokalisation, der Erkrankung des Conus. Das typische 
Conussyndrom entwickelt sich in. der Regel schnell und besteht in der bilateralen 
nicht selten dissoziierten Hyp- bzw. Anästhesie in S, bis S;, der Reithosen- 
anästhesie und schlaffer Blasen-Mastdarmlähmung, zu der häufig die Epiconus- 
symptome hinzukommen. Dieses charakteristische Bild ist in erster Linie der 
intramedullären Conusaffektion eigen. Komprimiert ein Tumor den Conus 
und Epiconus von außen, so können in wechselndem Grad auch die dem untersten 
R anliegenden sensiblen und motorischen Wurzeln von L, bis S, mitlädiert 
werden. Die hieraus resultierende Störung ist häufig außerordentlich schwer 
zu unterscheiden von einer, die distal vom Conus angreift und die Cauda equina 
betrifft. Man wird selten irren, wenn man das Fehlen bzw. späte Auftreten 
von Blasen-Mastdarmstörungen auf eine Läsion der Cauda bezieht. Über 
die topographischen Beziehungen des Conus, den Wurzeln L, bis S, und 
der Cauda equina unterrichtet Abb.3b. Bei Tumoren der Cauda pflegen 
im Gegensatz zu den Conusaffektionen die schweren Wurzelschmerzen für 
lange Zeit im Vordergrund zu stehen, auch ist die Verteilung sensibler und 
motorischer Ausfälle hier weniger symmetrisch. Sensibilitätsausfälle betreffen 
meist alle Qualitäten gleichmäßig. Wird der unterste Caudaabschnitt befallen, 
dann kann das Krankheitsbild vollkommen einer reinen Conusläsion gleichen. 


In solchen Fällen kann das Ergebnis der Lumbalpunktion entscheidende Bedeutung 
haben. Wird die Punktion an üblicher Stelle vorgenommen, so findet sich oft ein positives 
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Tumorsyndrom bei Conusaffektionen, während der Liquor annähernd oder ganz normal 
sein kann bei Affektionen der distal von der Punktionsstelle gelegenen Cauda. Es gilt 
daher die Regel, daß bei Verdacht auf Caudatumor und negativem Tumorsyndrom im Liquor 
bei „hoher“ Punktion diese im Bereich der untersten Lumbal- bzw. obersten Sacralwirbel 
zu wiederholen ist. Die Kontrastfüllung mit Lipiodol leistet zur Differentialdiagnose an 
diesem Ort häufig vorzügliche Dienste. Diese Methode, die darin besteht, daß man lumbal, 
meist aber suboceipital 1—2 ccm 40% Jodipinlösung, die schwerer als der Liquor ist, in- 
jiziert, ist nur anzuwenden, wenn mit rein neurologischer Untersuchungstechnik bei schwer- 
wiegendem Tumorverdacht die Höhendiagnose nicht zu stellen ist. Typische Kontrast- 
bilder sind immer solche, bei denen das Lipiodol am Ort des Tumors arretiert ist und auch 
nach Wochen und Monaten unverändert an dieser Stelle bleibt (vgl. Abb. 37). Dergleichen 
Bildern begegnen wir beim extramedullären Tumor häufiger als beim intramedullären, 
bei dem unter Umständen nur eine Verlangsamung der Ölpassage oder ein partielles Haften- 
bleiben von Öl zu beobachten ist; jedoch kommt dies auch einmal bei extramedullären 
Tumoren vor. Wenn wir in der Kontrastfüllung zwar ein wertvolles Mittel haben zur 
Lokaldiagnose, so doch nicht zur Artdiagnose eines Tumors. Meningitische Verwachsungen 
und die seltenen multiplen Tumoren geben bisweilen mehrere Schatten. 


Die Therapie der Rückenmarkstumoren. Die Therapie der Wahl ist die 
Operation, d.h. die Freilegung des lokalisierten Tumors mittels Laminektomie, 
welcher je nach Sitz der Geschwulst die Eröffnung der Dura folgt. Dem Eingriff 
muß die Lokalisation in bezug auf die Wirbelsäule vorausgehen, was am besten 
an Hand eines Schemas wie in Abb. 3b erfolgt. Natürlich muß man eine der 
nicht operablen Wirbelerkrankungen zuvor ausschließen. — Bezüglich der son- 
stigen Behandlung und Pflege, welche nicht selten große Anforderungen an die 
Umgebung stellt — Blasen-Mastdarmlähmung, Decubitus usw. — darf auf 
das S. 543 Gesagte verwiesen werden. Es muß stets danach getrachtet werden 
einen R-Tumor frühzeitig genug zur Operation zubringen, bevor degenerative 
Prozesse im Mark die Operationschancen verringern. Auf der anderen Seite sind 
aber auch Fälle mit bereits länger bestehender Markschädigung durchaus nicht 
als hoffnungslos zu betrachten. Es kommt eben auf die Art der Markschädigung 
an, die niemals vorauszusagen ist. Die Mortalität der Operationen am R ist 
besonders groß bei Tumoren im hohen Halsmark ; beträgt aber unter den Händen 
speziell ausgebildeter Chirurgen nicht mehr als 10% für die Gesamtgruppe der 
R-Tumoren. Die Röntgentherapie kommt in erster Linie bei den kaum operablen 
intramedullären Tumoren und im übrigen zur Nachbehandlung post operationem 
in Frage. Der Erfolg der Operation äußert sich am raschesten an den hinteren 
Wurzelsymptomen. Die Schmerzen verschwinden meist überraschend schnell. 
Der Rückgang der Marklähmungen hängt ganz von ihrer Schwere ab und kann 
schon innerhalb von Tagen, aber auch erst innerhalb vieler Monate bis Jahre 
erfolgen. Bald stellt sich die Sensibilität, bald die Motilität früher wieder 
her. Die ersten Zeichen der Besserung treten in der Regel an den distalsten 
Teilen auf. 


4. Tumoren der peripheren Nerven. 


Unter RECKLINGHAUSENscher Erkrankung (Neuroftbromatosis) versteht man 
ein Leiden, das zum Teil auf einem angeborenen Defekt in der Bildung der 
Nervenscheiden (bisweilen auch der Meningen) beruht, und zur Entwicklung 
multipler meist kleiner Tumoren der peripheren Nerven führen kann. In sog. 
„kompletten“ Fällen finden sich kleinste bis ziemlich große, reiz- und schmerz- 
lose, mittelweiche subcutane wie auch gestielte kleine Tumoren über den ganzen 
Körper verteilt (Abb. 38). Daneben — oder auch einmal allein — sieht man 
hier und dort abnorme Hautpigmentierungen, sog. „cafe au lait‘-Flecke. 

Bisweilen erkranken mehrere Mitglieder einer Familie an dem Leiden. Auch können 
andersartige Mißbildungen mit ihm kombiniert sein. Im allgemeinen bleibt das Leiden 


frei von nervösen Symptomen, doch bilden sich mitunter schmerzhafte Knoten unter der 
Haut, Tubercula dolorosa. Auch eine Verbindung mit Elephantiasis neuromatosa kommt 
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vor. Wenn die Neurofibromatosis die Nervenwurzeln, vor allem aber die Cauda equina 
befällt, so treten Symptome auf, die zuerst meist neuralgischen Charakter haben, aber im 
weiteren Verlauf auch einmal Lähmungen verursachen können. Das unter Umständen 
doppelseitige Acusticusneurinom (s. oben) kann eine Manifestation dieses Leidens sein. 
Befällt die Neurofibromatosis das Gehirn, so ist mit mannigfachen Reiz- und Lähmungs- 
zuständen zu rechnen. Isolierte Neurofibrome können sich in jedem Nerven entwickeln 
und machen nicht selten schwere neuralgische 
Schmerzen und auch Lähmungen. | | 
Echte Neurome, d.h. Tumoren der periphe- 
ren Nerven, die Nervenfasern enthalten, sind 
bekannt als sog. Amputationsneurome und er- 
fordern häufig chirurgische Intervention. — 
Als Ganglioneurome, Tumoren, die Nerven- 
fasern und Ganglienzellen enthalten, sind Ge- 
schwülste des Sympathicus aufzufassen, welche 
vor allem in dessen abdominellem Anteil 
vorkommen und bisweilen erhebliche Größe 
erreichen. Symptome entstehen in der Regel 
nur durch Kompression der benachbarten 
Organe. 


IV. Die entzündlichen Er- 
krankungen des ZNSs. 


Unter diesem Sammelbegriff sollen unter 
Zugrundelegung der Definition von Nisst- 
SPIELMEYER diejenigen Affektionen zusam- 
mengefaßt werden, die pathologisch-anato- 
misch gekennzeichnet sind durch das selbstän- 
dige Auftreten echt entzündlicher Gewebsreak- 
tionen (vgl. S. 384). Prozesse, welche diese 
Merkmale nicht besitzen, die aber zum Teil 
durch die Endsilbe ‚‚itis‘‘ als entzündliche Er- 
krankungen gekennzeichnet sind, werden als 
toxische Erkrankungen besprochen werden. 
Man kann sie auch mit Spatz, dessen Eintei- 


ei : GE Abb. 38. RECKLINGHAUSENsSche Krankheit 
lungsprinzip er folgen, als „„Pseudo-itis be- (Neurofibromatosis). (Aus der neurologischen 
zeichnen. Der Begriff der „parenchymatösen Abteilung der University of Chicago.) 


Entzündung‘ ist für das ZNS noch weniger 

brauchbar als für die Pathologie anderer Or- 

gane. Echte Entzündungen sprechen für eine örtliche konzentrierttoxische Wirkung von lebenden 
Infektionserregern oder stellen die Reaktion auf einen leblosen Fremdkörper dar. An akuten 
infektiösen Allgemeinerkrankungen nimmt das ZNS nur in seltenen Fällen in echt ent- 
zündlicher Weise teil, am häufigsten noch bei septischen Erkrankungen und bei Endo- 
carditis lenta. Die Blut-Liquorschranke schützt das ZNS anscheinend gegen den Eintritt 
von Erregern, wenn nicht Zirkulationsstörungen die Schrankendurchlässigkeit verändern 
oder eine uns in ihrem Wesen noch unklare Affinität von Erregern für das ZNS besteht. 
Der Nachweis der Erreger im ZNS ist freilich nur in einem Teil der Fälle möglich. — Toxine, 
auch infektiöser Herkunft, verursachen, wenn sie nicht im ZNS selbst produziert werden, 
nicht das Bild der Entzündung. — Die Einteilung der Entzündungen auf der Basis ver- 
schiedener Erregerarten, etwa visibler oder ultravisibler Virus, versagt. Erfolgreicher 
erscheint eine Einteilung, welcher der Ausbreitungsmodus der entzündlichen Reaktion zu- 
grunde gelegt ist (SPpATz). Hier ergeben sich Schwierigkeiten für das uns stets vorschwebende 
Ziel einer Einteilung auf ätiologischen Prinzipien dann, wenn das gleiche Virus das ZNS 
auf verschiedene Weise affizieren kann; so vor allem bei der Syphilis und auch der Tuber- 


kulose. Diese beiden Erkrankungen des ZNSs werden deshalb in Sonderabschnitten be- 
sprochen werden. 


1. Die akuten Meningitiden. 


Charakteristisch ist der Beginn der Entzündung im Subarachnoidalraum, in welchen 
das Virus auf verschiedenen Wegen gelangt sein kann. Die entzündlichen Veränderungen 
breiten sich über das ganze System der Liquorräume aus, wobei am Gehirn bald der sog. 
Basal-, bald der Konvexitätstyp überwiegt. (Eine regelmäßige Begleiterscheinung der 
Meningitis ist die Ependymitis.) Entlang den Piatrichtern dringt die Entzündung in die ober- 
flächlichen Teile der nervösen Substanz ein. Zudem kommt es ganz allgemein zu einer 
entzündlichen Mitaffektion von Geweben, die mit dem Liquor in unmittelbarem Kontakt 
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stehen, also den kranialen Nerven, den R-Wurzeln, den oberflächlichen Schichten des 
nervösen Gewebes und den Gefäßen. So erklären sich die klinischen Symptome seitens 
dieser Strukturen, so auch die Komplikationen, welche eintreten können durch sekundäre 
Zirkulationsstörungen. ) 

Meningitische Symptome ohne eigentliche Meningitis (Meningismus) 
kommen bei einer ganzen Reihe Krankheiten vor; so bei der Pneumonie, 
vor allem der Oberlappen; beim Typhus, bei verschiedenen septischen Er- 
krankungen, der Urämie und anderen Intoxikationen, die unter Umständen 
differentialdiagnostisch ausgeschlossen werden müssen. Die meningitischen 
Symptome bei solchen Kranken können verursacht sein: durch eine sog, 
Meningitis serosa, die mit einer Fibrinvermehrung und starker Liquordruck- 
erhöhung einherzugehen pflegt, und ihrerseits bedingt ist durch eine seröse 
Exsudation aus den Gefäßen; — oder aber durch den Prozeß einer toxischen 
Hirnschwellung. In letzterem Fall ist die Bezeichnung Meningitis serosa irre- 
führend. Eine echte seröse Meningitis, selbst mit starker Leukocytenvermehrung 
im Liquor, kann auch einmal durch übertriebene Insolation hervorgerufen 
werden. Die Symptome solcher serösen Meningitiden pflegen in der Regel ohne 
weitere Schädigung abzuklingen; doch kann es auch zu Verklebungen und 
späteren Verwachsungen im Subarachnoidalraum kommen. — Diese machen 
gelegentlich im weiteren Verlauf Symptome einer Meningitis adhaesiva, eines 
Krankheitsbildes, das mit Kopfschmerzen, fokalen epileptischen Anfällen und 
Erscheinungen einhergeht, welche leicht mit denen eines "Tumors verwechselt 
werden können (Meningitis serosa circumseripta). 


a) Die epidemische Meningitis. 


Epidemiologie und Ätiologie. Die epidemische Genickstarre ist eine Seuche, 
die mit Vorliebe im Winter und Frühjahr auftritt, keine Abhängigkeit von. 
regionären Faktoren aufweist und in schwerster Form das jugendliche Alter ' 
befällt. 85% der Erkrankungen fallen auf das Alter bis zu 15 Jahren. Die Tat- 
sache, daß zu Zeiten einer Epidemie und sogar noch lange über sie hinaus ı 
ältere Individuen virulente Meningokokken in ihrem Nasenrachenraum beher- 
bergen können und als Krankheitsüberträger funktionieren ohne selbst zu\ 
erkranken, spricht dafür, daß die Prädisposition der frühesten Jugend offenbar ' 
auf dem Mangel an spezifischen Schutzkörpern gegen das Virus beruht. Andrer- 
seits liest der Schluß nahe, daß neben den schweren Formen von Meningitis ; 
auch leichte larvierte in großer Zahl vorkommen müssen, die aber offenbar 
genügen, um diese Individuen gegen eine spätere Neuinfektion zu schützen. . 


Der Erreger der epidemischen Genickstarre ist der dem Gonococcus sehr’ 
ähnliche Diplococcus intracellularis (Weichselbaum), der gramnegativ ist, sich ı 
charakteristisch intracellulär meist in. Leukocyten (z. B. des Liquors) findet, ! 
die Gestalt einer Kaffeebohne hat, streng acrob wächst und aus frisch | 
entnommenem Material am besten auf Ascitesagar meist leicht kultivierbar 
ist. Es ist jedoch zu beachten, daß der Liquor auch bei typischen Fällen ı 
nicht selten keimfrei gefunden wird, weil die Bakterien entweder noch nicht 
oder nicht mehr in ihm enthalten sind. (Fs gilt sogar die Regel, daß eine eitrige> 
Meningitis, zumal bei Jugendlichen und zu Zeiten einer Epidemie ohne Kokkenı 
im Liquor für epidemische Meningitis spricht.) Im Blut, aus dem die Meningo-- 
kokken häufig züchtbar sind, werden — meist nach dem 6. Krankheitstag — 
Agglutinine gebildet, welche noch nach Monaten zur nachträglichen Identifizierung ! 
einer meningitischen Erkrankung fraglicher Art dienen können. Darüber hinaus: 
haben wir aber in dem Übertritt der Erreger in die Blutbahn einen Beweis fürt 
die septische Natur der Seuche und auch eine Erklärung für die vielfachen ı 
Symptome an verschiedenen Organen zu erblicken. 
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Die Übertragung der Krankheit geschieht wohl meist durch ‚Tröpfchen- 
infektion“. Epidemien entstehen daher am ehesten dort, wo Jugendliche in 
größerer Zahl auf einen engen Raum beschränkt sind; z. B. in Schulen, Kasernen 
usw. und wo kinderreiche Familien unter räumlich und auch sonst unhygienischen 
Bedingungen hausen müssen. Nicht nur infizieren sich da die Kinder gegenseitig, 
sondern die — klinisch gesunden — Erwachsenen bringen die Seuche in die Familie 
und tragen sie wieder hinaus. — Die Eintrittspforte für die Erreger ist wohl der 
Nasenrachenraum, obwohl andere Infektionswege auch gangbar sein mögen. 

Pathologisch-anatomisch sieht man das typische Bild einer eitrigen Meningitis mit einer 
Bevorzugung der basalen Liquorräume des Gehirns. Das Übergreifen der Entzündung 
auf die Nerven, das Gehirn, weniger das R, erfolgt in der oben angegebenen Weise. Das 
Ependym und die Plexus nehmen an der Entzündung teil. Kleine Hämorrhagien in der 
nervösen Substanz wie den Meningen sind nicht selten. — Der septische, allgemein-infek- 
tiöse Charakter der Krankheit verrät sich in den sehr häufigen eitrigen Entzündungen der 
Nebenhöhlen, oberen Luftwege, Bronchien, Lungen, unter Umständen Gelenkentzündungen 
und pathologischen Befunden in der Haut, dem Herzen, den Hoden und Nebenhoden usw. 

Symptomatologie und Verlauf. Die Inkubationszeit pflegt nicht mehr als 
2—3 Tage zu betragen. Prodromalsymptome können ganz fehlen oder sind 
meist nur von kurzer Dauer. Man beobachtet unter Umständen leichtes Fieber, 
Abgeschlagenheit, diffuse Schmerzen, leichte Nackensteifigkeit, Kopfschmerz 
und Erbrechen. Schwere Formen der Erkrankung beginnen oft mit einem 
Schüttelfrost, und nicht selten weisen Krämpfe als Initialerscheinung auf die 
Hirnaffektion hin. Innerhalb von 1—2 Tagen pflegt die Krankheit bereits ihren 
Höhepunkt erreicht zu haben. Meningitische Symptome beherrschen dann das 
Bild, und zwar mit jenen Erscheinungen, wie sie bereits auf 8. 394 geschildert 
wurden. Die Patienten machen einen schwerkranken Eindruck zumal in den 
vielen Fällen, bei denen schon frühzeitig eine schwere ‚Genickstarre‘‘ auftritt. 
Der Kranke liegt mit angezogenen Knien, „kahnförmig‘“ eingezogenem Leib 
und starrem Gesicht, oft zähneknirschend (Trismus) meist mit nach rückwärts 
fixiertem Kopf (Opisthotonus) oder auch den ganzen Körper in Überstreckung 
erstarrt (Orthotonus) da. Dabei kann das Bewußtsein völlig klar sein. Mit 
zunehmendem Hirndruck (Kopfschmerz, Erbrechen!) pflegt allerdings ein sich 
allmählich vertiefendes Koma einzusetzen. Infolge der enormen allgemeinen 
Hyperästhesie wird bisweilen jede stärkere Berührung mit lautem Aufschrei beant- 
wortet. Das KrrnIcsche und BRuDzInskvsche Phänomen (vgl. S.468) sind positiv. 
Reizerscheinungen an der Muskulatur äußern sich in allgemeiner Rigidität, Muskel- 
zuckungen, stark erhöhter Reflexerregbarkeit. Meist besteht auch eine vaso- 
motorische Übererregbarkeit in Gestalt flammendroter Streifen nach Bestreichen 
der Haut — Taches cerebrales. Fokale Symptome können in Form einzelner Hirn- 
nervenlähmungen, u.a. besonders des Opticus, Acusticus und Facialis, sowie in 
corticalen Reiz- und Ausfallserscheinungen bestehen, welche auf lokalen Entzün- 
dungsprozessen beruhen. So sieht man nicht selten Jackson-Anfälle, Mono- bzw. 
Hemiparesen. Die Diagnose von Störungen komplizierterer psychischer Hirn- 
leistungen scheitert in der Regel an dem schweren Allgemeinzustand der 
Kranken. Die Pupillen können different und ihre Reaktion bald ganz aufgehoben, 
bald verschieden gestört sein. Nicht selten beobachtet man einen Hippus, 
d.h. rasche Schwankungen der Pupillenweite, evtl. synchron mit der Atmung. 
In den prognostish infausten Fällen zunehmender Hirnbeteiligung steigert 
sich die Somnolenz, Delirien treten auf, die anfangs gesteigerten Reflexe ver- 
schwinden, es kann sich der Zustand einer allgemeinen Lähmung mit 
Retentio urinae et alvi, bisweilen auch Ischuria paradoxa ausbilden. Der Puls 
ist meist unverhältnismäßig frequent, die Atmung beschleunigt und geht gegen 
das Ende oft in typisches Cueyxe-Stokzssches Atmen über. Eine Retentio 
urinae et alvi ist bei den Meningitiden häufiger als eine Blasen-Mastdarmlähmung, 
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Auf der Höhe der Erkrankung sieht der meist unter erhöhtem Druck stehende 
Liquor trübe, oft gelbgrünlich eitrig aus. Er enthält eine Unmenge Leukocyten, die 
schon spontan sedimentieren und in denen man dann intracellulär gelagert, 
aber auch manchmal außerhalb der Zellen Meningokokken nachweisen kann. 

Das Fieber pflegt im Anfang — bisweilen mit einem Schüttelfrost 
beginnend — eine Kontinua zwischen 39—40° zu bilden, dem ein Stadium 
von Remissionen und Exacerbationen folgen kann. Hyperpyretische Tempera- 
turen müssen als übles Symptom gedeutet werden. In der Mehrzahl der 
Fälle findet sich eine akut entzündliche Rötung der Schleimhäute von Mund, 
Rachen und Nase, und zwischen dem 2. und 6. Tag entwickelt sich ein charak- 
teristischer, meist symmetrischer febriler Herpes auf den Lippen und im Gesicht 
aber auch an anderen Körperstellen. Die Konjunktiven sind meist stark injiziert 
und die Lider geschwollen. — Flüchtige Exantheme, evtl. mit späterer Abschilfe- 
rung der Haut finden sich häufig, und zwar von recht verschiedener Form, 
meist von heller Farbe und wechselnder Lokalisation. 

Die anderen Körperorgane pflegen wechselnd stark affiziert zu sein. Am 
Herz können entzündliche Myokard- und Endokardschädigungen, bisweilen 
auch Perikarditis auftreten. — Ziemlich regelmäßig findet sich eine Bronchitis; 
oft mit Meningokokken im Sputum; auch können Broncho- und lobäre Pneumo- 
nien evtl. mit metapneumonischer eitriger Pleuritis entstehen. — Der Magen- 
darmtrakt ist meist affiziert. Anorexie, schwerstes Erbrechen, Obstipation und 
schwere Diarrhöen — besonders bei Säuglingen — sind häufig. Oft findet sich 
auch eine toxische Albuminurie, bisweilen sogar Hämaturie, Zucker, Indican 
und die Diazoreaktion im Urin sind mitunter positiv. — Ikterus, Milz- und 
Leberschwellung gehören zu den Ausnahmen. — Die @elenke können schon 
in den ersten Tagen ergriffen sein. In der Regel findet sich dann das Bild 
einer Polyarthritis. — Das Blutbild zeigt gewöhnlich eine bedeutende poly- 
nukleäre Leukocytose (bis zu 50 000 und mehr), die im Verlauf einer Leukopenie 
Platz machen kann. Eosinophile fehlen mitunter völlig. — Eine wichtige Kompli- 
kation ist die häufige Beteiligung des Mittelohres. Sie tritt entweder schon in 
der ersten, häufiger aber in der 2. und 3. Woche auf und verläuft klinisch meist 
symptomlos; es sei denn, daß es zu einer eitrigen Otitis media kommt. 

Die Dauer der Erkrankung beträgt meist 8&—14 Tage, doch kommen sog. 
hyperakute Formen vor, bei welchen unter schwerstem Vasomotorenkollaps 
hohem Fieber und toxischen Allgemeinerscheinungen, oft unter Auftreten von. 
Blutungen in der Haut, schweren eklamptiformen Konvulsionen die Krankheit 
innerhalb von 24 Stunden zum Exitus führen kann. Ja es wird sogar berichtet, 
daß Kinder nach ziemlich geringfügigen Prodromalien in apoplektiformer ' 
Weise zusammenbrechen und auf der Stelle tot sein können. Auch abortive ı 
Formen sieht man, bei denen entweder stürmisch einsetzende meningitische ! 
Symptome sich rasch zurückbilden oder aber überhaupt nur vage, oft falsch 
gedeutete Symptome meningitischer Reizung für kurze Zeit vorhanden sind. 
Nicht so selten gehen aber abortive Formen plötzlich oder in Gestalt eines Rezi- 
divs in die schwere Form über. Reicher Wechsel des Krankheitsbildes kommt 
überhaupt bei dem Leiden recht häufig vor. Fälle, die in solchen immer wieder 
auftretenden Schüben verlaufen, können Wochen, ja Monate dauern. Dies gilt‘ 
besonders von jener gar nicht seltenen, zu Hydrocephalus führenden Form der 
epidemischen Meningitis, bei welcher nach dem Abklingen der bedrohlichen ı 
Symptome Remissionen aufzutreten pflegen, die ihrerseits wieder plötzlich durch ı 
schwere cerebrale Symptome, Kopfschmerz und Erbrechen unterbrochen werden ı 
können. In ständig intermittierender Weise kann sich das Krankheitsbild so über: 
Monate hinziehen. Die Kinder verfallen dabei einer schweren Kachexie, be-- 
kommen ein greisenhaftes Gesicht, werden immer mehr benommen, schreien ı 
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ab und zu laut auf, Beugekontrakturen treten auf; und schließlich erfolgt der 
Tod im Koma. Heilung ist dabei die Ausnahme. 

In seltenen Fällen kann die epidemische Meningitis das klinische Bild einer echten 
Meningokokkensepsis machen, wobei hämorrhagische Exantheme, schwere, bisweilen eitrige 
Arthritiden, Erythema nodosum, Purpura mit oder aber auch ohne schwere meningitische 
Erscheinungen erscheinen. Im Blut und im Gelenkpunktat kann man dann manchmal 
den Meningococcus nachweisen. Die Krankheit kann subakut mit remittierendem oder 
intermittierendem Fieber über Wochen dauern. Die Prognose ist dabei nicht absolut in- 
faust. Intravenöse Injektionen von Trypaflavin können zur Heilung der Sepsis beitragen. 

Aus alledem ergibt sich, daß die Prognose im ganzen sehr ernst ist. Auf- 
fällig ist aber, wie außerordentlich die Mortalität in den verschiedenen Epi- 
demien schwankt. Sie beträgt im Mittel etwa 50%, unter Umständen bei Säug- 
lingen sogar 80—100%. Die Rekonvaleszenz wird oft durch Rückfälle unter- 
brochen, so daß die Genesung viele Wochen auf sich warten lassen kann. 
Kopfschmerz und andere leichtere meningitische Reizsymptome pflegen noch 
lange bestehen zu bleiben. Die Kranken kommen während des akuten Stadiums 
sehr herunter und erholen sich nur langsam. Waren das Gehirn und Hirn- 
nerven an der Entzündung stark beteiligt, so können dauernde Defekte zurück- 
bleiben. Hierzu gehören vor allem Schwerhörigkeit, ja Taubheit (vgl. S. 433), 
seltener Sehstörungen, ferner Kopfschmerz, epileptiforme Anfälle, spastische 
Lähmungen, psychische und Intelligenzstörungen und bisweilen ein noch nach- 
träglich wachsender Hydrocephalus int. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Die Diagnose hat zunächst zu entscheiden, 
ob es sich um eine akute eitrige Meningitis handelt. Gegen eine tuberkulöse Menin- 
gitis entscheidet meist schon die Anamnese; auch ist der Beginn der tuberkulösen 
Meningitis selten so stürmisch wie der einer akuten Meningitis. Der Liquor 
zeigt bei der tuberkulösen Meningitis nur ausnahmsweise und dann nur im 
Anfang eine so ausgesprochene Polynukleose, daß eine Verwechslung möglich 
ist (vgl. S. 580). — Irrtümlicherweise als akute eitrige Meningitis können 
Zustände von Meningismus (vgl. S. 508), seröser Meningitis, aber auch eine Reihe 
andersartiger Hirnprozesse gedeutet werden. Genannt seien nur: die Ence- 
phalitis und Poliomyelitis acuta, die Sinusthrombose, die subarachnoidale Blutung 
und der Hirnabsceß, bei welchem der Liquor eine Zell- und Eiweißvermehrung 
aufweisen kann, ohne daß der Subarachnoidalraum als eigentlich infiziert zu 
betrachten wäre. 

Die eitrige Pachymeningitis, welche meist metastatisch, aber auch durch das Übergreifen 
eitriger Prozesse aus der Nachbarschaft entstehen kann, vermag gleichfalls ähnliche Sym- 
m: zu machen, zumal wenn die weichen Hirnhäute sekundär mitbeteiligt sind. Ihre 

ymptomatologie entspricht dem des epiduralen Abscesses (vgl. diesen!). — 

Zur Klärung, ob es sich um eine epidemische Meningitis handelt, ist das 
Auftreten einer akuten eitrigen Meningitis im Rahmen einer Epidemie und 
vor allem der Erregernachweis entscheidend. Handelt es sich um einen 
Sporadischen Fall mit negativem Meningokokkenbefund im Liquor und 
Rachen, und fehlen Symptome eines Leidens, an die sich eine andersartige 
akute eitrige Meningitis anschließen kann, und läßt schließlich auch der Nachweis 
von Antikörpern im Blut im Stich, so wird man sich mit der Diagnose einer 
akuten eitrigen Meningitis begnügen müssen, aber doch therapeutisch so handeln, 
als ob eine epidemische Meningitis vorläge. 

Therapie. In der Anwendung des Meningokokkenantiserums sehen wir die 
beste Therapie. Sowohl die Mortalität als auch die Dauer der Erkrankung und 
ihre Folgen werden durch seine Anwendung sehr günstig beeinflußt. Von 
größter Wichtigkeit ist seine frühzeitige Verabreichung. 

Das Serum wird nach Ablassung einer möglichst großen Menge Liquors (unter Umständen 


bis 100ccm) in den Subarachnoidalraum injiziert, und zwar gibt man 10—40 ccm im akuten 
Stadium täglich so lange, bis die Meningokokken verschwunden sind. Bleiben trotzdem die 
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klinischen Symptome bestehen, so soll man nach einer 4tägigen Pause noch einmal 4 Tage 
lang Serum injizieren; dies auch bei jedem Wiederauftreten von Symptomen. Es ist em- 
pfehlenswert, die Injektionen in die Cisterna cerebello-medullaris zu machen und die 
Patienten so zu lagern, daß das Serum auch zur Hirnbasis gelangen kann. Außerdem sind 
reichliche, wiederholte Liquorpunktionen indiziert. Man kann auch versuchen durch 
Kombinationen einer Lumbalpunktion mit suboceipitaler Seruminjektion die Liquorräume 
„auszuwaschen“. Trypaflavin intralumbal, evtl. auch intravenös in größeren Mengen inji- 
ziert wird gleichfalls empfohlen. 

Die Kopfschmerzen, die allgemeine Hyperalgesie und das Fieber erfordern 
den Gebrauch von Analgeticis und Antipyretieis. Auf den Kopf wird am besten 
eine Eisblase gelegt. Der Versuch mit Anlegung einer Brerschen Stauung am 
Hals ist zu empfehlen. Die Patienten verspüren zumindest häufig eine Erleichte- 
rung. Alle von außen kommenden Reize sind nach Möglichkeit fernzuhalten. Da- 
neben gelten natürlich die Allgemeinvorschriften zur Behandlung Schwerkranker. 
Zu achten ist auf die gehörige Entleerung der Blase, evtl. mittels Katheters, 
und auf geregelten Stuhlgang. Die Behandlung des Hydrocephalus int. erfordert 
die Zuziehung eines Chirurgen. — Die Kranken sind zu isolieren; auch ist nach 
Kokkenträgern in der Umgebung zu fahnden. Diese müssen gleichfalls isoliert und 
saniert werden. Das Wartepersonal muß sich in üblicher Weise gegen Tröpfchen- 
und Kontaktinfektion schützen. 


b) Akute eitrige, nichtepidemische Meningitiden. 


Ätiologie. Sie nehmen am häufigsten ihren Ausgang von eitrigen Prozessen 
in der Nachbarschaft der Liquorräume. So können sie sich an akute und chro- 
nische Eiterungen im Innen- und Mittelohr, an osteomyelitische Prozesse der’; 
Knochen des Schädels und der Wirbelsäule, an ein Empyem der Nebenhöhlen, 
vor allem der Keilbein- und Stirnbeinhöhle und an entzündliche Thrombosen 
der Sinus anschließen. Je nach Lokalisation des eitrigen Prozesses können 
Lähmungen oder Reizsymptome einzelner Hirnnerven den meningitischen 
Symptomen vorausgehen, was für die Lokaldiagnose des primären Herdes sehr 
wichtig ist. Die Infektion der Liquorräume braucht dabei durchaus nicht die 
Folge eines direkten Eiterdurchbruches zu sein, sondern kann sich über Blut- 
oder Lymphwege den Meningen mitteilen. Bisweilen kommt es zunächst zur 
Bildung extraduraler Abscesse oder zu infizierten und später eitrig einschmelzen- 
den Sinusthrombosen. Auch entlang der Nerven können Eitererreger in den 
Liquorraum gelangen. Traumen führen besonders leicht zu Meningitis, wenn. 
es sich um infizierte, das nervöse Gewebe freilegende Wunden handelt; doch 
können selbst ohne Knochenverletzung Meningitiden dadurch entstehen, dab 
eine lokale Resistenzverminderung für die Ansiedlung im Blut kreisender Eiter- 
erreger geschaffen wird. Gefürchtet als mögliche Ursache für eine eitrige ı, 
Meningitis sind ferner das Erysipel und Furunkel des Gesichts, besonders die ; 
der Oberlippe und Augengegend. Auch von einem Dekubitalgeschwür kann ı 
eine Meningitis ausgehen. Meningitiden bei Infektionskrankheiten beruhen ı 
auf einer Verschleppung von Eitererregern in den Liquorraum auf dem Wege‘ 
der Blut- oder Lymphbahn. Wir sehen sie bisweilen bei schweren septischen ı 
Strepto-, Pneumo-, Staphylokokken- und auch Coli-Infektionen. Bei der Influenza ı 
ist eine eitrige Meningitis in der Regel auf Mischinfektion mit Eitererregern ı 
zurückzuführen; doch sind in diesen Fällen mitunter auch Influenzabacillen ı 
im Hirn und den Meningen zu finden. Nicht selten nimmt diese Influenza- - 
meningitis einen hämorrhagischen Charakter an. Meningitisähnliche Erschei-- 
nungen nach Keuchhusten beruhen auf encephalopathischen Veränderungen ı 
zirkulatorischer Genese. 

Symptomatologie und Verlauf. Kopfschmerz, meist von großer Heftigkeit, , 
mit und ohne Erbrechen aber meist mit Benommenheit einhergehend, pflegt! 
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die Krankheit einzuleiten. In akut einsetzenden Fällen, die mit hohem Fieber 
beginnen, und bei denen sich die bekannten meningitischen Symptome rasch 
entwickeln, machen die Kranken alsbald einen besorgniserregenden Eindruck. 
Bei anderen Fällen bleiben meningitische Symptome zunächst im Hintergrund 
neben den das Bild beherrschenden Allgemeinsymptomen, z. B. einer septisch 
verlaufenden Infektionskrankheit oder Lokalsymptomen seitens der primären 
Erkrankung. Ist die eitrige Meningitis einmal voll entwickelt, so gleichen ihre 
Symptome denen, die wir bei der epidemischen Meningitis kennengelernt haben. — 
Die Prognose ist im allgemeinen schlecht. Im Gegensatz zu dem protrahierten 
Verlauf der epidemischen Meningitis erfolgt bei diesen eitrigen Meningitiden 
der Tod in tiefem Koma oft schon nach wenigen Tagen. In seltenen Fällen 
können akute eitrige Meningitiden ausheilen. Die geringsten Chancen bietet 
die Influenzameningitis. Meningitiden bei chronischen Mittelohreiterungen 
pflegen günstiger zu sein als bei akuten. Die Heilung wird oft mit Defekten er- 
kauft. Bisweilen kommt es zur Ausbildung eines Hydrocephalus int. — Die 
Lumbalpunktion ergibt einen trüben bis rein eitrigen Liquor, in dem die Erreger 
nachweisbar sein können. Die Zellen setzen sich vorwiegend aus polynukleären 
Leukocyten zusammen. Der Eiweißgehalt pflegt sehr hoch zu sein. Der Druck 
ist gesteigert. Leichte Gerinnbarkeit weist auf größere Mengen Fibrin hin, 
welches z. B. in leichteren oder abklingenden Fällen auch einmal bei relativ 
geringem Eiweißgehalt stark vermehrt sein kann. Der Liquorzucker ist infolge 
der glykolytischen Wirkung leukocytärer Fermente meist vermindert. 


Die Diagnose und Differentialdiagnose begegnet in der Regel keinen großen 
Schwierigkeiten; vgl. das bei der epidemischen Meningitis Gesagte. 


Therapie. Die kausale Therapie ist das erste Erfordernis und hat die Beseiti- 
gung fokaler Eiterungen, z.B. im Warzenfortsatz zur Aufgabe. Empyeme 
der Nebenhöhlen können auch mittels Röntgenstrahlen aufgedeckt und dann 
operativ angegangen werden. Besteht Verdacht auf einen extraduralen Absceß, 
so muß dieser eröffnet werden. Sind erst einmal Zeichen generalisierter Meningi- 
tis — eitriger Liquor — vorhanden, dann sind die operativen Chancen meist 
schlecht; doch sollte der primäre Herd nach Möglichkeit stets freigelegt werden. 
Nicht so selten heilen auch eitrige Meningitiden durch wiederholte Lumbal- 
punktionen, welche man mit Injektion von Serum, z. B. Pneumokokkenserum, 
und Trypaflavinlösung kombinieren kann. Im übrigen gelten die Verhaltungs- 
maßnahmen wie bei der epidemischen Meningitis. — Isoliert zu werden brauchen 
diese Kranken natürlich nicht. 


2. Die metastatische Encephalomyelitis und der Absceß. 


Ein gewisser Teil der akuten Meningitiden, vor allem jene bei schweren septischen All- 
gemeininfektionen, entsteht auf dem Boden von Metastasierung der Eitererreger in die 
Meningen. Es ist zu erwarten, daß in solchen Fällen auch die Substanz des ZNSs meta- 
statisch-entzündlich erkranken wird. Tatsächlich können sogar bei diesem Infektionsmodus 
meningitische Prozesse in den Hintergrund treten neben der Affektion der Hirn-, weniger 
der R-Substanz. Die metastatischen Herde stehen stets in Abhängigkeit vom arteriellen 
Gefäßsystem und finden sich in der grauen wie der weißen Substanz. Ihre Größe ist 
verschieden. Manchmal ist das Hirn und auch das R übersät von miliaren Entzündungs- 
herden, in anderen Fällen — wohl auf dem Boden septischer Embolisierung — kommt 
es zur Absceßbildung. 

Atiologie. Typisch für die nicht mit Absceßbildung einhergehende Form der Ence- 
phalomyelitis ist die Encephalitis bei der Endocarditis lenta. In ihrem Verlauf — vgl. S. 333, 
Bd. 1 dieses Lehrbuches — kommt es zu mykotischen Embolien, welche zu lokaler Zirku- 
lationsstörung — Nekrosen — aber auch schweren unter Umständen zu Blutungen führen- 
den arteriellen Wandschädigungen Anlaß geben. — Zu einer Hirninfektion, die den Cha- 
rakter ausgesprochen miliarer Abszedierung annehmen kann, können die Bakteriämien 
bei der Influenza, der Pneumo-, Strepto-, Staphylokokken-, Coli- und Typhussepsis wie 
auch bei der Sepsis post abortum führen. 
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Die Symptomatologie der metastatischen, diffus verbreiteten, herdförmigen ı 
Encephalitis ist begreiflicherweise sehr wechselvoll. Bei der Endocarditis lenta | 
nehmen die als mehrfache apoplektische Insulte sich verratenden Beteiligungen ı 
des ZNS an der Krankheit einen wichtigen Platz ein. Therapeutisch ist man ı 
dabei ganz machtlos. — Die allgemeinen cerebralen Komplikationen schwer ° 
septischer Erkrankungen brauchen in dem schweren generellen Krankheits- . 
zustand gar nicht hervorzutreten. Soweit sie die nervöse Substanz selbst be- : 
treffen, entwickeln sie sich wohl oft erst sub finem. In leichteren Fällen dürfen 
wir klinische Bilder wie bei der später zu besprechenden „toxischen Pseudo- . 
encephalitis‘“ erwarten. — Eine besondere Symptomatologie kommt dem häufig : 
metastatisch entstandenen Absceß zu. 


r- 


Der Hirn- und Rückenmarksabsceß. 


Ätiologie. Der Hirnabsceß kann in prinzipiell gleicher Weise wie die eitrige 
Meningitis entstehen. Oft schließt er sich an eine infektiöse Sinusthrombose an ı 
(vgl. 8.485). Eine besondere Rolle spielen wieder suppurative Prozesse in denı 
Schädelknochen und den Nebenhöhlen, vor allem die bei Otitis media vor-- 
kommenden eitrigen Einschmelzungen im Schläfenbein. Ob es im einzelnen Fall 
zur Entwicklung einer eitrigen Meningitis oder zu einem Absceß kommt, hängt 
vielleicht davon ab, ob die Eiterung auf präformierten oder nichtpräformierten ı 
Wegen an das Him gelangt. Metastatische Abscesse entwickeln sich nicht; 
selten aber auch bei chronischen Eiterungen der Lunge und Pleura. So kommen ı 
sie vor bei Lungenabsceß, schweren Ektasien mit Sekretstauung, Lungengangrän ı 
und Pleuraempyem. Aber auch bei eitrigen Osteomyelitiden, Phlegmonen, , 
Erysipel, eitriger Appendieitis, wie bei Absceßbildung in den verschiedenen ı 
inneren Organen kann die Verschleppung von Eiter ins Blut zum Hirnabsceß 
führen. Schließlich ist Absceßbildung keine seltene Erscheinung nach infizierten ı 
Schädelverletzungen. Auch blande Schädeltraumen können — oft nach längerem ı 
freiem Intervall — von einem Hirnabsceß gefolgt sein. Aus gleichen Ursachen ı 
können die allerdings viel selteneren Abscesse im R entstehen. 

Lokalisation. Hirnabscesse können solitär oder multipel sein; besonders; 
metastatische. Sie befallen das Großhirn weit häufiger als das Kleinhirn und 
bevorzugen bei metastatischer Ätiologie das Versorgungsgebiet der A. cerebri i 
media. Abscesse nach Affektionen der Schädelknochen und Nebenhöhlen ı 
zeigen entsprechend prädilektive Lokalisation. So pflegen rhinogene Abscesse > 
im vorderen Teil des Frontallappens, otogene, wenn die Eiterung sich nachı 
der mittleren Schädelgrube zu ausbreitet — wie es nicht selten bei akuter: 
Otitis media der Fall ist — im Schläfenlappen, wenn sie nach der hinteren zu1 
vordringt — so vor allem bei Labyrintherkrankung —, im Kleinhirn zu ent-> 
stehen. Wenn eine Thrombophlebitis das Bild kompliziert, können Abscesse j 
sich auch weiter entfernt vom primären Herd bilden. Bei Eiterungen in der! 
Umgebung des Hirns entwickelt sich gern ein extraduraler Absceß, wie überhaupt 
die Dura bei dem Übergreifen eitriger Prozesse auf das Hirn in entzündlicher‘ 
Weise mitreagiert. 

Rückenmarksabscesse bevorzugen — zumal wenn sie metastatischer Natur! 
sind und nicht durch das Übergreifen eines eitrigen Wirbelprozesses auf die’ 
Meningen und das Mark entstanden sind — die graue Substanz, in der sie sich) 
auch einmal in der Längsrichtung ausbreiten können. | 


a) Symptomatologie des Hirnabscesses. 
Die Allgemeinsymptome, vor allem Kopfschmerz und Stauungspapile > 
pflegen beim Hirnabsceß weniger ausgesprochen zu sein als beim Hirntumor; 
doch kommt Stauungspapille leichten bis mittleren Grades und Neuritis optica‘ 
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in einem nicht geringen Prozentsatz — zumal bei Kleinhirnabsceß — vor. 
Heftiger Kopfschmerz, der übrigens keinen verläßlichen, lokaldiagnostischen 
Wert hat, kann Symptom einer meningitischen Reizung sein. Wichtig ist dann 
das Exacerbieren der Schmerzen bei Kopfbewegungen. Psychische Störungen 
—__ Benommenheit und Verwirrtheitszustände — können auftreten. Druckpuls 
oder aber abnorm hohe Pulsfrequenz und Temperatursteigerung sowie Respi- 
rationsstörungen, Schwindel und Erbrechen pflegen meist von Abscessen in 
der hinteren Schädelgrube, also besonders im Kleinhirn, aufzutreten. Bei 
dieser Lokalisation sind auch andere cerebellare Ausfälle und Nachbarschafts- 
symptome seitens des Pons, der Medulla und der Hirnnerven zu erwarten. 
Nystagmus nach der kranken Seite bei infolge Labyrintheiterung aufgehobener 
vestibulärer Erregbarkeit spricht nach Rurtin mit Sicherheit für einen Klein- 
hirnabsceß. Bei Labyrintherkrankung allein pflegt der Nystagmus meist nach 
der gesunden Seite auszuschlagen. Blicklähmung nach der kranken Seite 
spricht gleichfalls für Kleinhirnabsceß. — Die Symptomatologie bei Abscessen 
in den verschiedenen Hirnlobi entspricht deren physiologischer Funktion (vgl. 
das im allgemeinen Teil Gesagte und den Abschnitt über Hirntumoren). 
Schläfenlappenabscesse können zu schweren Trigeminusneuralgien und zum 
GRADENIGoschen Syndrom (vgl. 8.431) führen. — Konvulsionen finden sich 
sowohl bei komplizierender Meningitis, bei Abscessen in der Umgebung der 
Zentralwindung nahe der Oberfläche; bei Kindern jedoch auch als Früh- 
symptom von Hirnabscessen überhaupt. 

Der Verlauf kann akut oder chronisch sein. Bei Abscessen, die von Eiterungen 
des Schädels ausgehen, findet sich meist ein Latenzstadium von Tagen bis Monaten 
nach vorübergehenden Initialsymptomen. Ja es kann selbst Jahre dauern, 
bis ein langsam entstandener Absceß unter dem Einfluß eines akzidentellen 
Kopftraumas, irgendeines anderen Leidens oder auch aus unbekannter Ursache 
plötzlich Symptome macht. Der Exitus wird durch eitrige Meningitis infolge 
Durchbruchs des Abscesses in den Liquorraum oder durch Hirnschwellung 
herbeigeführt. Kleinhirnabscesse können zu plötzlicher Atemlähmung führen. 

Diagnose und Differentialdiagnose. In vielen Fällen kann die Anamnese von 
entscheidender Bedeutung sein. Man muß an Hirnabsceß denken, wenn bei 
chronischen Eiterungsprozessen in anderen Organen oder bei allgemein septischen 
oder pyämischen Erkrankungen plötzlich mehr oder minder lokalisierbare 
Hirnsymptome, welche nicht auf einer eitrigen Meningitis beruhen, auftreten, 
oder wenn nach suppurativen Erkrankungen am Schädel nach kürzerer oder 
längerer Latenz Hirnstörungen erscheinen. Nach Schädelverletzungen werden 
Temperatursteigerungen, cerebrale Allgemein- und zunehmende Lokalsymptome, 
sowie meningeale Reizerscheinungen den Verdacht eines Abscesses erwecken. Das 
Fortbestehen von cerebralen Symptomen nach operativer Beseitigung eines 
extracerebralen Eiterherdes spricht gegen eine einfache meningeale Reizung, bei 
klarbleibendem Liquor für Absceß, bei eitrigem Liquor für Meningitis mit oder 
ohne Absceß. Die Meningitis verläuft in der Regel mit höherem Puls und Fieber 
und charakteristischeren Reizsymptomen als der Absceß, bei dem nicht so selten 
das Fieber fehlt und mehr allgemeine und lokale Hirnsymptome das Bild 
beherrschen. — Der extra- oder epidurale Absceß unterscheidet sich sympto- 
matologisch häufig nicht von den Symptomen, die die primären eitrigen Knochen- 
prozesse selbst machen. Stark pflegt die Beteiligung der Weichteile über der 
erkrankten Knochenpartie und dem Absceß zu sein. Meist besteht auch eine 
heftige lokale Klopfempfindlichkeit und starke Hyperästhesie der Kopfhaut. Ein 
an der Schädelbasis sitzender epiduraler Absceß wird in der Regel erst bei 
der operativen Freilegung des Eiterherdes bzw. Eröffnung der betreffenden 
Nebenhöhlen entdeckt. — Die eircumscripte eitrige Meningitis (subduraler 
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Absceß) ist praktisch vom Absceß nicht zu unterscheiden. — Steht die Frage 
eines otogenen Hirnabscesses zur Entscheidung, so soll man nach JANSEN in ı 
unsicheren Fällen zunächst an Labyrinthentzündung, den tiefen extraduralen ı 
Absceß, die seröse und eitrige Meningitis, und erst wenn diese Erkrankungen zur! 
Erklärung des Krankheitsbildes nicht ausreichen, an Hirnabsceß denken ı 
(GOLDSTEIN). Die Differentialdiagnose gegen einen Hirntumor kann beim Fehlen ı 
einer typischen Anamnese bzw. eines ätiologisch wichtigen Primärleidens, , 
bei Abwesenheit von Temperatursteigerungen, Leukocytose, erhöhter Blut-- 
senkungsgeschwindigkeit, und von meningitischen Erscheinungen mit typischem ı 
Liquorbefund unter Umständen unmöglich sein. Eine hochgradige Stauungs- - 
papille spricht mehr für Tumor; aber auch dies ist durchaus keine allgemein- - 
gültige Regel! Gar manchen Hirnabsceß diagnostiziert erst der Pathologe. —- 
Der Liquor kann beim Hirnabsceß ganz normal sein, sofern nicht eine Reaktion 
der Meningen vorhanden ist; dann ähnelt der Befund dem einer Meningitis.. 

Therapie. Beim Verdacht auf Hirnabsceß soll sobald wie möglich operiert: 
werden. Dies gilt besonders für die Abscesse im Anschluß an suppurative» 
Prozesse des Schädels. (Aber auch metastatische Abscesse sollen — falls die: 
Lokaldiagnose möglich ist — operativ angegangen werden. Oft macht aber: 
die Multiplizität von Abscessen den Eingriff illusorisch.) Die Operationschancen 
sind nicht schlecht, werden doch mehr als die Hälfte der Fälle gerettet. Die» 
Natur des Prozesses bringt es mit sich, daß Rezidive vorkommen können, die: 
einer erneuten Operation bedürfen. 


b) Die Symptomatologie des Rückenmarksabscesses. 


Symptome dieser recht seltenen Erkrankung können akut mit lebhaften Wurzelschmerzen ı 
einsetzen und rasch zum Bild eines kompletten oder inkompletten Querschnittes führen. . 
In anderen Fällen mehr chronischen Verlaufes kann sich ein recht uncharakteristischerr 
Zustand entwickeln, der gekennzeichnet ist durch mehr oder minder deutliche spinale: 
Symptome und chronisch-meningitische Reizerscheinungen. — Auch extramedulläre Ab-- 
scesse kommen vor. Die klinischen Symptome sind dann die einer eitrigen Pachymeningitis s 
spinalis, zu denen sich in der Regel Marksymptome gesellen. Die diffuse wie auch um-- 
schriebene eitrige Pachymeningitis — der epidurale Absceß — verläuft meist mit hohem, , 
septischem Fieber und Wurzelreizsymptomen. Befällt ein epiduraler Absceß die untersten ı 
Abschnitte des Duralraumes, so erhält man bei der Lumbalpunktion zunächst Eiter und]! 
erst bei tieferem Eingehen Liquor. Die Höhenlokalisation eines epiduralen Abscesses ergibtt 
sich meist aus der starken lokalen Schmerzhaftigkeit, den segmentalen Wurzelsymptomen ı 
und evtl. dem Punktionsergebnis. Therapeutisch, d.h. operativ aussichtsreich ist wohl nurr 
der extradurale, nicht aber der intramedulläre Absceß. 


3. Die Polioencephalitiden und -myelitiden. 


Die 3 Erkrankungen dieses Typs, die uns hier beschäftigen — die Encephalitis von 
v. EcoxoM0, die Poliomyelitis anterior acuta (HEINE-MEDIN) und die Lyssa — zeigen einen‘ 
Ausbreitungsmodus der entzündlichen Veränderungen, der in seiner Gesetzmäßigkeit! 
die Abgrenzung dieser Krankheiten von anderen Encephalitiden rechtfertigt. Ihnen kommt!i 
die elektive Bevorzugung der grauen Substanz in Form fleckförmiger Entzündungsherde: 
zu, die bei der Encephalitis von v. ECONoMOo in typischer Weise die den inneren Oberflächen» 
des Hirns nahen Gebilde befallen, während sie bei der akuten Poliomyelitis vor allem diee 
Vorderhörner des Rs betreffen. Bei der Lyssa finden sich beide Arten der Lokalisation. 
Die anderen Hirn- und R-Gebiete können in untergeordneter Weise mitgeschädigt sein.ı. 
Die Entzündung der Meningen tritt gegenüber den Schädigungen der Substanz des ZNSss 
zurück. Der Ausbreitungstyp und experimentelle Befunde sprechen dafür, daß das Viruss 
seinen Weg in den Liquor findet und von hier aus das ZNS infiziert wird. 


a) Die Encephalitis von Economo (Enecephalitis epidemica oder lethargiea). 


Epidemiologie, Infektionscharakter und Ätiologie. 2—3 Jahre vor dem Auftreten derı 
‚großen Influenzaepidemie der Jahre 1919—1920 ist die Krankheit erstmalig und bereits« 
in klassischer Form von v. EconoMo in Wien beschrieben worden. Ihr Auftreten war vonn 
Anfang an epidemisch und als Infektionskrankheit charakterisiert. Sie erhielt von ihremr 
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ersten Beobachter den Namen Encephalitis lethargica, da sich bei ihr die Schlaffunktion in 
80—85% der Fälle gestört erwies. Vieles spricht dafür, daß diese Krankheit unter ver- 
schiedenen Namen bereits in früherer Zeit epidemisch aufgetreten ist. — Die letzte große 
Epidemie hat von 1915—1925 gedauert, doch sind sporadische Fälle noch bis in die letzten 
Jahre hinein zur Beobachtung gelangt. Betroffen war ganz Europa und Nordamerika. Die 
meisten der großen epidemischen Schübe brachen ungefähr zu Beginn des Winters aus, 
und die akuten Fälle häuften sich im ersten Jahresviertel, um gegen den ‚Sommer zu 
wieder abzuflauen. Die Kontagiosität der Erkrankung durch direkte Übertragung — 
Tröpfcheninfektion und Berührung mit infektiösem Material — sowie durch gesunde 
Zwischenträger scheint weniger bedeutsam zu sein als die Übertragung durch die Luft. 
Sicheres ist hierüber wie auch über die Inkubationsdauer nicht bekannt. Die Disposition 
zur Erkrankung ist generell vorhanden, doch schwankt sie individuell und mit dem Alter; 
am höchsten ist sie um das 25. Lebensjahr. Der Verlauf wird durch höheres Alter und vor 
allem auch die Schwangerschaft ungünstig beeinflußt. Ganz unklar ist noch die Rolle, 
die die Influenza als prädisponierendes Element in der Epidemie gespielt hat; doch liegt die 
Annahme nahe, daß sie die Abwehrkräfte des Organismus gegen das Virus schwächt. Das 
Virus ist bis heute noch nicht einwandfrei identifiziert worden. Untersuchungen vieler 
Forscher lassen es aber sehr wahrscheinlich erscheinen, daß es sich um ein unsichtbares, 
filtrierbares Virus handelt, das dem gewöhnlichen Herpesvirus nahesteht und jedenfalls 
nicht mit dem Influenzavirus identisch ist. Seinen Weg ins ZNS nimmt nach neuesten An- 
schauungen das Virus aus dem Nasen-Rachenraum über die Lymphbahnen der peripheren 
Nerven und infiziert das Gehirn vom Liquorraum aus. 


Die einzelnen Typen der akuten Erkrankung und ihr klinischer Verlauf. 
Die somnolent-ophthalmoplegische Form. 


Sie ist dasjenige Syndrom, unter dem die Krankheit erstmalig epidemisch 
auftrat und das auch die Mehrzahl der späteren sporadischen Fälle kenn- 
zeichnet. Nach einer Zeit der Mattigkeit, des Abgeschlagenseins und grip- 
pöser Symptome setzen Schläfrigkeit, leichte Verwirrtheit und Benommenheit, 
bisweilen auch leichte meningeale Reizerscheinungen ein. Auch Singultus, 
unwiderstehliches Gähnen und Trismus kann vorkommen. In diesem ersten 
Stadium der Erkrankung des ZNSs sieht man auch manchmal sehr heftige 
Kopfschmerzen und allgemeine Körperschmerzhaftigkeit. In den folgenden 
Tagen nimmt die Somnolenz zu und die meningitischen Symptome, die im 
Beginn die Diagnose erschweren können, treten zurück. In diesem Stadium 
braucht an dem Kranken nichts anderes aufzufallen als eine abnorme 
Schläfrigkeit. In allen Lagen und inmitten aller möglicher Beschäftigungen 
werden die Patienten vom Schlaf übermannt, aus dem sie meist leicht erweckbar 
sind, um aber, sich selbst überlassen, sogleich wieder einzuschlafen. In leichten 
Fällen ist damit der Höhepunkt der Krankheit erreicht und rasche Heilung 
folgt. In schweren Fällen jedoch vertieft sich die Schläfrigkeit zu einer tiefen 
Schlafsucht, die sich bis zum Koma entwickeln und von monatelanger Dauer sein 
kann. Dabei kommen traumhafte Delirien während des Schlafes vor; die aber 
im wachen Zustand sistieren. Fieber kann völlig fehlen, ist bisweilen aber 
vorhanden und kann selbst einen so kontinuierlichen hohen Verlauf aufweisen, 
daß ein Typhus erwogen werden muß. 


Dieses Fieber, für welches anderweitige Organerkrankungen ursächlich nicht in Frage 
kommen, hat den Charakter einer cerebralen Temperaturregulationsstörung. Eine analoge 
zentrale Störung vegetativer Funktionen ist offenbar auch die Ursache der Somnolenz, 
da Allgemeinerscheinungen cerebraler Art — etwa Hirnschwellung — nicht vorhanden 
zu sein pflegen. 


Schon in den ersten Krankheitstagen gesellen sich Paresen der Hirnnerven, 
vor allem des Oculomotorius hinzu. 


Man sieht leichte Ptosis und meist partielle Paresen der anderen äußeren, seltener der 
inneren Augenmuskeln. Die Doppelseitigkeit, Unvollständigkeit und Asymmetrie der 
Paresen weist darauf hin, daß es sich in der Regel um Kernlähmungen handelt, wenn auch 
periphere Lähmungen bisweilen vorkommen. Ausgesprochene Pupillenstörungen treten 
weniger hervor. 
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Der Abducens ist häufig befallen, und die Kranken klagen über Doppeltsehen. . 
Auch assoziierte Blicklähmungen, Konvergenzparese und Nystagmus können ı 
vorkommen. Nicht selten treten Paresen der Gesichts-, Kau- und Schlund-- 
muskulatur auf. Komplette atrophische Lähmungen gehören zu den Seltenheiten; : 
doch können Vagus- und Phrenicusläihmungen wie die Affektion der medullären ı 
vegetativen Zentren in diesem Stadium zum Exitus führen. Die Krankheit! 
kann zum Bild einer Bulbärparalyse führen. Die an sich seltenere Opticus- - 
affektion entspricht einer Neuritis optica (vgl. S. 427) und ist mitunter gefolgt! 
von Amblyopie und Amaurose. Der Vestibularis erkrankt häufiger als dert 
sensible Trigeminus und der Cochlearis. In vielen Fällen kompliziert eine Mit-- 
beteiligung des Kleinhirns das Bild und führt zu einem Zustand, den man als; 
hypotonisch asthenischen Komplex bezeichnet hat. Gangstörungen, Schwindel, , 
Pulsionen, Ataxie und andere cerebellare Symptome treten auf. Die Pyramiden- - 
bahn leidet offenbar nur indirekt infolge entzündlicher Herde in ihrer Nachbar-- 
schaft. Schwerer pflegen die letzten Neurone der spinalen Nerven befallen zuı 
sein, wodurch schlaffe Paresen der Glieder verursacht werden können. 

Nehmen noch weitere Gebiete grauer Substanz an der Erkrankung teil, , 
so verwischt sich die Symptomatologie immer mehr. Die Affektion der Rinde, , 
auf welche die Delirien zurückzuführen sind, kann auch einmal zu JACKSON-- 
Anfällen und Herdsymptomen aphasischer oder apraktischer Art führen. Eine: 
stärkere Beteiligung der Stammganglien ist bei dieser Form ungewöhnlich. 

Die hyperkinetische Form. Hier beherrscht die motorische Unruhe dass 
Bild. Schon die Initialsymptome pflegen hierbei schwerer zu sein. Die starkenı 
Kopfschmerzen sind oft von Erbrechen begleitet; es besteht Fieber, häufig: 
ein Herpes labialis und ödematöse Gesichtsschwellung. Eine allgemeine Pro-- 
stration und deliröse Benommenheit stempelt das Bild zu einer schweren\ 
allgemein-toxischen Erkrankung. Sensible und motorische Reizerscheinungenı 
zentraler und peripherer Natur treten auf. Für viele Tage können manche: 
dieser Kranken von einer schweren psychischen und motorischen Unruhe be-- 
sessen sein, oft verbunden mit vorwiegend optischen Sinnestäuschungen. Tritt! 
schon in diesem Zustand der Exitus ein, so ergibt sich, daß toxische Hirn-- 
schwellung die Ursache dieses foudroyanten Verlaufs war. 

Die Beobachtung, daß Fälle dieser Art gehäuft nur zu Zeiten der schweren Influenza- - 
epidemie aufgetreten sind, legt die Vermutung nahe, daß wir es hierbei nicht mit einert 
reinen Encephalitis v. Economo, sondern mit Mischformen dieser Erkrankung und einerr 
toxischen Influenza-,,Encephalitis“ zu tun haben dürften. 

Nimmt die Krankheit einen mehr protrahierten Verlauf, so stellen sich: 
auch hier zentralbedingte Schlafstörungen ein, weniger jedoch Schlafsucht alss 
Schlaflosigkeit, eine Agrypnie, welche jeder medikamentösen Behandlung trotzt. 
Auch eine Schlafumkehr wird beobachtet. Die Schlafstörung kann sich bis; 
weit in die Rekonvaleszenz hinein erstrecken. Wieder begegnen wir Augen-! 
muskelstörungen, aber häufiger als bei der ersten Form. den Pupillenstörungen, , 
welche alle Übergänge bis zur völligen Starre selbst, auch einmal das ARGYLL-- 
ROoBERTSoNsche Phänomen aufweisen können. Meist sind die Pupillen miotisch. : 
— Charakteristisch sind die Hyperkinesen. Aus der psychomotorischen Unruhe: 
entwickelt sich das Bild oft schwerster C'horea, bisweilen Hemichorea, vermischt! 
mit Myoklonien, die als blitzartige Zuckungen der Bauchmuskulatur für diesen ı 
Zustand sehr typisch sind, jedoch auch in allen möglichen anderen Regionen ı 
auftreten können. Der Singultus und motorische Störungen der Atmung sind! 
ihnen wesensgleich. Diese Muskelzuckungen werden durch Kälte gesteigert! 
und pflegen selbst im Schlaf fortzubestehen. (Sie und allenfallsige Lähmungen 
ermöglichen. die Differentialdiagnose gegen eine akute Chorea.) Daß Zustände» 
dieser Art den Kranken schnell erschöpfen und Komplikationen erleichtern, , 
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ist leicht verständlich. Die Mortalität ist daher beträchtlich. Es kann sich an 
das hyperkinetische Stadium aber auch noch ein somnolentes anschließen und 
die hyperkinetische Form in die somnolent-ophthalmoplegische übergehen; 
oder aber es folgt der hyperkinetischen Phase eine hypo- bis akinetische. 

Die amyostatisch-akinetische Form. ARigidität und Akınese ohne Lähmungen 
charakterisieren diese dritthäufigste Form. Hierbei geht das Prodromalstadium 
in den Zustand schwerer Asthenie über, in dem die Kranken eine hochgradige 
Intentionsschwäche zu allen motorischen Handlungen und eine Verlangsamung bis 
Erlahmen einmal begonnener Bewegungen zeigen. Einfachste motorische Akte 
— wie den Löffel zum Mund führen — schlafen mitten auf ihrem Weg ein; der 
Impuls erstirbt. Das Krankheitsbild kann große Ähnlichkeit mit einem katatonen 
Stupor haben, zumal wenn auch passiv aufgezwungene Gliederstellungen in kata- 
leptischer Art lange beibehalten werden. Im Gesicht äußert sich die Akinese 
in maskenartigem leerem Gesichtsausdruck — Amimie —, welche in befremd- 
lichem Gegensatz steht zur geistigen Intaktheit dieser Kranken. Oft begegnet 
man allerdings ausgesprochener Ayathie. Der Muskeltonus kann ganz normal sein: 
Findet er sich gesteigert, dann begegnen passive Bewegungen der Glieder einer 
Art Flexibilitas cerew. Hypertonisch wird am stärksten die Nacken-, Schulter- 
und Hüftmuskulatur, während die distalen Gebiete weniger Rigidität aufweisen. 
Tritt dazu noch Tremor auf, so gleicht das Bild weitgehend den Spätstadien 
der Erkrankung; dem Parkinsonismus. Die Übereinstimmung wird um so ein- 
dringlicher, wenn auch Speichelfluß, Talgdrüsenhypersekretion (Salbengesicht) 
und trophische Störungen an der Körperdecke hinzukommen. Die Akinese 
löst sich nicht selten gegen Abend und macht einem bisweilen sogar erregten 
psychomotorischen Verhalten Platz, das in Form von Delirien und nacht- 
wandlerischen Zuständen bis tief in den Schlaf hinein dauern kann. 

Diese drei Hauptformen der Encephalitis v. Ecoxomos sind bedingt durch »patho- 
logisch-anatomische Prädilektionstypen der Erkrankung in umschriebenen Territorien des 
ZNSs. Der Prozeß kann sich aber praktisch in den grauen Massen vom Caudalmark bis 
hinauf zur Rinde ausbreiten, ja sogar gelegentlich die weiße Substanz und die peripheren 
Nerven befallen. Daher kommt es, daß außer den typischen vielerlei andere Formen auf- 
treten können, die gegenüber anderen Erkrankungen des ZNSs ähnlicher Verlaufsform 
bisweilen gerade durch die Systemlosigkeit der Symptomkombination abgrenzbar sind. 
Bald können cerebellare, viscerale oder peripher neuralgisch-neuritische Symptome im 
Vordergrund neben anderen bereits genannten Symptomen stehen. Es gibt auch sog. 
monosymptomatische Formen, bei denen z. B nur Trismus, nur Hyperkinesen, nur Atem- 
störungen, nur einzelne Klonismen beobachtet werden. Ferner sind pseudotabische, pseudo- 
paralytische, psychotische Zustandsbilder beschrieben worden. Schließlich kann der Ent- 
zündungsprozeß sich mit so besonderer Heftigkeit an gewissen Orten lokalisieren, daß an 
sich flüchtige Symptome einmal zu Dauersymptomen werden. So entstehen aphasische, 


agnostische, hemi- und paraplegische Bilder, atrophische Lähmungszustände, symptoma- 
tische Epilepsien und Tic-Formen. 

Sporadische Fälle, die sich immer wieder nach Abklingen der Epidemien 
ereignen, zeigen mit Vorliebe die somnolent ophthalmoplegische Form. 

Das Blutbild zeigt in der Regel eine Polynukleose, manchmal auch eine Mononukleose. 
Leukopenie ist jedenfalls nicht die Regel. In der Rekonvaleszenz kommt Eosinophilie und 
Lymphocytose vor. Die Veränderungen des Liguors sind konstant nur in Fällen mit menin- 
gealen Reizerscheinungen. Sonst können sie auch einmal fehlen. Häufig ist eine mittlere 
Drucksteigerung; das Aussehen des Liquors ist bei unkomplizierten Fällen normal; Fibrin 
fehlt in der Regel. Das Eiweiß pflegt nur sehr gering vermehrt zu sein. Die Phase I und 
der Pandy sind meist positiv. Die Kolloidreaktionen geben in der Regel Kurven, die mitt- 
leren Fällungen bei Lues cerebri entsprechen und nicht in die Rechtskurve der Meningitis- 
fällungen hinüberreichen. Die Zellen sind fast stets vermehrt, auf etwa 15—20 im Kubik- 
millimeter und darüber. Lymphocyten überwiegen. Differentialdiagnostisch gegen Menin- 
gitis wichtig ist die fast regelmäßige Vermehrung des Liquorzuckers auf bisweilen das 
Doppelte seines normalen Wertes. 


Prognose. Sie ist unsicher. Abortive Formen sind häufig. Es gibt Fälle, 
die entweder nur das an sich geringfügige Prodromalstadium oder das eine 
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oder andere nervöse Symptom für die Dauer weniger Tage aufweisen. Bisweilen ı 
können aber auch solche Fälle später von den der Encephalitis v. EconoMos : 
eigenen Nachkrankheiten befallen werden. Es gibt Fälle, die einen foudroyanten, . 

ja apoplektiformen Beginn und Verlauf nehmen und die man als allgemein ı 
toxische Erkrankungen mit Hirnschwellung bezeichnen kann. Im allgemeinen ı 
dauert die Erkrankung Wochen bis Monate; Nachschübe können die Genesung ! 
unterbrechen. Auf Grund der v. Economoschen Angaben tritt in etwa 40% 
der akuten Fälle mit nervösen Symptomen Heilung mit und ohne Defekt ein; : 
40% der bettlägerigen Fälle sterben, und der Rest (20%) verfällt einem chro- - 
nischen Siechtum. Todesursache ist häufig die Bulbärparalyse, allgemeine : 
Intoxikationen, Marasmus oder interkurrente Erkrankung. Defektheilungen ı 
(26%) zeigen die verschiedensten zentralnervösen Ausfälle. — Ein leichter : 
Krankheitsbeginn kann täuschen, da auch anscheinend milde Fälle ad exitum ı 
oder zu späterem Siechtum führen können. Außer schweren toxischen Sym- . 
ptomen machen vor allem bulbärparalytische und hochgradig hyperkinetische » 
Erscheinungen die Prognose infaust. Kinder und Greise, nicht zu vergessen ı 
Schwangere, weisen eine besonders hohe Mortalität auf. Die Unterbrechung! 
der Schwangerschaft darf, schon wegen der Übertragung der Erkrankung auf! 
den Fetus, als indiziert gelten. 


Diagnose und Differentialdiagnose. Die differentialdiagnostischen Schwierig- - 
keiten sind angesichts der Vielfältigkeit der Symptome — zumal außerhalb ) 
einer Epidemie — bisweilen sehr erheblich. Diejenigen Nervensymptome, die: 
man zur Diagnose im Auge behalten muß, sind nach v. Economo: das akute» 
Einsetzen nervöser Erscheinungen, der Charakter dieser Symptome, die auf! 
eine Erkrankung des nervösen Graues hinweisen, das Zurücktreten massiver! 
Lähmungen gegenüber multilokulären in ungewöhnlicher Symptomkombination ı 
auftretender Störungen — also das Vorherrschen von oft flüchtigen Paresen ı 
gegenüber völligen Lähmungen — und das Unsystematische der Ausfälle. . 
Schwierigkeiten der Abgrenzung können entstehen gegenüber der multiplen ı 
Sklerose, die aber selten unter solchen Initialsymptomen auftritt und nur beii 
atypischem Verlauf zu Verwechslungen Anlaß geben kann. Die Unterscheidung ı 
von atypisch verlaufender Poliomyelitis mit tödlichem Verlauf unter bulbär-- 
paralytischen Symptomen ist nicht möglich; dazu ist die Verwandtschaft der: 
beiden Erkrankungen zu innig. In typischen Fällen aber macht die Poliomyelitis ; 
rasch einsetzende totale Lähmungen, welche der Encephalitis v. ECONOMOs# 
nicht zukommen. Die akute ‚Pseudo-Encephalomyelitis“ z.B. die Grippe-Ence- : 
phalitis ist — wenn auch mitunter sehr schwer — abtrennbar einmal ätio-- 
logisch, vor allem aber dadurch, daß die vorherrschenden Symptome auf eine > 
Erkrankung vorwiegend des Großhirnmarks hinweisen. Toxische Encephalo- - 
pathien können — wie z. B. die Polioencephalitis haemorrhagica sup. — 
sehr ähnliche Symptome machen, aber auch hier wird meist die Anamnese 
entscheiden, welche Alkoholabusus, Vergiftungen mit Salvarsan, Schlafmitteln ı 
oder Nahrungsmitteln aufdeckt. Die Meningitis hat — sieht man von jenen ı 
merkwürdigen akut serösen Meningitiden ab — einen andersartigen Liquorbefund, . 
wie auch die Lues cerebri mit ihren mannigfachen nervösen Störungen sich durch ı 
die Besonderheiten der serologischen Befunde zu unterscheiden pflegt. 


Therapie der akuten Fälle und Prophylaxe. v. EconoMmo empfiehlt die: 
intravenöse Joddarreichung als Therapie der Wahl. In der Mehrzahl soll sie» 
bessernd und sehr oft heilend wirken. 


Verwandt wird frische Prestsche Lösung oder 10%ige wässerige Jodnatriumlösung. - 
Am ersten Tag werden 20 cem gegeben und bei guter Verträglichkeit am folgenden Tag: 
50 cem, zwei Tage darauf 100 ccm und dann weiter 3mal pro "Woche je 100 ccm. Bis zu ı 
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einer Gesamtdosis von 1—2 l. Verwendet man Jodnatrium (nicht Jodkali!), so geht man 
bei den Einzeldosen besser nicht über 50 cem hinaus. Auch Alival wird empfohlen. 


Auf alle Fälle soll die intramuskuläre evtl. auch intralumbale Injektion von 
20—50 com Rekonvaleszentenserum 3—4mal und öfters vorgenommen werden. 
Anstatt Rekonvaleszentenserum kann man im Notfall auch Poliomyelitisserum 
benützen. Des Versuchs wert scheint auf alle Fälle auch eine unspezifische 
Proteinkörpertherapie z. B. in Form von Vaceineurininjektionen zu sein. — 
Eine ganze Reihe anderer Mittel sind mit fraglichem Erfolg gegeben worden, 
so: Trypaflavin, Kollargol, graue Salbe, Salycilpräparate usw. Gute Erfolge 
haben oft auch wiederholte Lumbalpunktionen. Gegen die Unruhe und Schlaf- 
losigkeit wird man hydrotherapeutische Anwendungen versuchen und von Brom, 
z. B. in Form des gern genommenen Brosedans sowie von Luminal — mehrfach 
täglich als Luminaletten gegeben — mit Erfolg Gebrauch machen. Schlaf- 
mittel wirken oft gar nicht, und man muß schließlich zum Scopolamin und Mor- 
phium greifen. Daneben gelten die Grundsätze sorgsamster Krankenpflege. 
Wenn irgendmöglich sind die Kranken zu isolieren. Das Pflegepersonal muß 
sich der Infektions- bzw. Übertragungsgefahr bewußt sein. 


Pathologische Anatomie der akuten Fälle. Makroskopisch fehlen — außer bei Hirn- 
schwellung — gröbere Veränderungen. Lediglich eine Hyperämie besonders der grauen 
Substanz und der Meningen, mit feinen petechialen Blutungen, tritt hervor. Die mikro- 
skopischen Läsionen sind vom Charakter entzündlicher Veränderungen, die allerdings ge- 
rade bei den akut-toxischen Fällen infolge mangelhafter Abwehrkraft auffällig gering 
ausgeprägt sein können. Hier überwiegen die diffusen regressiven Veränderungen am Paren- 
chym. Die entzündlichen Reaktionen sind gekennzeichnet durch leukocytäre, lymphocy- 
täre und plasmocytäre Infiltration der meist stark erweiterten Gefäße, vor allem an den 
Prädilektionsstellen der Erkrankung und auch in wechselnder Intensität an den Meningen. 
Die Zellinfiltrate mesodermaler Herkunft reichen auch ins ektodermale Gewebe hinein 
und sind vergesellschaftet mit Proliferationsherden der Glia. Daneben finden sich aber 
auch schwere Zerfallserscheinungen der Ganglienzellen, besonders ausgeprägt in der Sub- 
stantia nigra, aber auch sonst im Hirn. Die reaktive Wucherung der kleinen Gliaelemente 
— Trabantzellen — um die geschädigten und untergehenden Nervenzellen führt zu dem 
bei der Encephalitis v. EconoMo besonders stark ausgeprägten Bild der Neuronophagie. 

Die Verteilung der Veränderungen im ZNS läßt eine unzweideutige Bevorzugung der 
grauen Substanz erkennen; daher der Name: Polioencephalitis. Prädilektionsorte sind 
nach H. Spatz außer der schwarzen Zone der Subst. nigra die ventrikelnahen grauen Gebiete 
des Zwischen-, Mittel- und Rautenhirns mit den Kleinhirnkernen. Das Endhirn und R 
sind in der Regel frei von ausgesprochen entzündlichen Veränderungen. Bei atypischen 
Fällen können das Striatum, die Rinde und die grauen Vordersäulen befallen sein. 

Die Beziehung dieser histologischen Befunde zu den klinischen Formen der Erkrankung 
ist im großen ganzen gegeben. Der in der Regel über Wochen progrediente Verlauf der 
akuten Fälle findet seine Erklärung in dem offensichtlich allmählichen Fortschreiten des 
Entzündungsprozesses; das Zurücktreten von Strangsymptomen in der Intaktheit der 
weißen Substanz. Die auffällige Störung der Schlaffunktion darf mit guten Gründen mit 
den Läsionen der vegetativen Zentren im Höhlengrau des III. Ventrikels in Zusammenhang 
gebracht werden. Augen- und bulbärparalytische Symptome finden ihr anatomisches 
Substrat in den Affektionen dieser Kerngebiete in Brücke und Med. oblongata und die 
cerebellaren Ausfälle in der Läsion der cerebellaren Kerngebiete. Die Störungen des Tonus 
von anscheinend striärem Charakter beruhen offenbar auf den schweren Veränderungen 
die sich in der Substantia nigra finden (Spatz). Delirien und fokale Großhirnsymptome 
können die Folge meist toxischer diffuser Hirnprozesse der Rinde sein. 


Die Endstadien. 


Die in späteren Stadien der Erkrankung zur Beobachtung gelangenden Symptome 
der Encephalitis von Ecoxomo bilden einen so charakteristischen klinischen Symptomen- 
komplex, daß sie eine besondere zusammenfassende Besprechung erheischen. In jenen 
20% akuter Fälle, die nicht ausheilen, ist der Übergang in das chronische Stadium nicht 
immer von ausgesprochenen klinischen Symptomen begleitet. Eine große Zahl wird an- 
scheinend gesund, um dann ‚wieder‘ zu erkranken. In Wirklichkeit sind die manifesten Er- 
scheinungen des akuten Stadiums wohl abgeklungen, zur Ruhe ist der Prozeß aber nicht 
gekommen. Andere Kranke bieten Residuärsymptome, die nur zum Teil irreparablen Defekten 
der abgeklungenen akuten Läsion entsprechen, häufig aber Zeuge des Fortbestehens des 
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Prozesses sind und schließlich sich zu den Formen des Endstadiums erweitern. Manche 
Fälle zeigen eine verzögerte Rekonvaleszenz, in der Rezidive auftreten oder in immer neuen 
Schüben der Zustand dauernd schlechter wird, bis entweder in einem solchen Schub der 
Exitus erfolgt oder der Kranke dem chronischen Siechtum verfällt. Wieder andere ent- 
wickeln sog. pseudoneurasthenische Zustände (STERN), meist depressiver Färbung. Dabei 
werden Klagen wie Müdigkeit, Reizbarkeit, Unruhe, Entschlußunfähigkeit und Kopf- 
schmerz geäußert. Schließlich gibt es Fälle, bei welchen allmählich Symptome des Endsta- 
diums auftreten, ohne daß überhaupt je Anzeichen einer akuten Erkrankung bestanden hätten. 

Insgesamt erinnert das Verhältnis der sog. Nachkrankheiten der Encephalitis von 
EcoNoMo zu ihren akuten Manifestationen sehr an das der sog. metaluischen Erkrankungen 
zur Syphilis des Primär- und Sekundärstadiums. Man spricht auch von einer „Metence- 
phalitis‘‘, eine Bezeichnung, die genau so irreführend ist wie die der Metalues und noch 
dazu den Glauben erweckt als handle es sich um eine Encephalitis des Metencephalons. 

Die Symptomatologie der „‚postencephalitischen‘ Nachkrankheiten ist genau 
so vielgestaltig wie die der akuten Formen, aber zwei Syndrome sind die wich- 
tigsten und auch häufigsten: der Parkinsonismus und die sog. Pseudopsychopathre 


der Jugendlichen. 


Der Parkinsonismus. Er beginnt häufig mit einer eigentümlichen Störung in der 
automatischen Zusammenarbeit verschiedener Muskelgruppen bei Bewegungen. 
Einzelne Glieder machen den Eindruck der Schwäche, obwohl ihre rohe Kraft 
völlig normal ist. Es ist aber „kein Leben in ihnen‘. Wir sehen das Bild der 
Hypokinese mit den ihr eigenen Störungen der unwillkürlichen und willkürlichen | 
Bewegungen (vgl. S. 441). Gang und Haltung werden um so unfreier und. 
mechanischer, je mehr sich die Bewegungsarmut mit Steifigkeit verbindet. Meist 
nimmt dieser Prozeß von einer Extremität beginnend in Monaten seinen Fort- 
sang über den ganzen Körper und befällt häufig auch das Gesicht. Dieses wird . 
maskenhaft, die Mimik verarmt immer mehr, auch der Lidschlag wird selten; 
einmal affektiv oder willkürlich eingenommene mimische Ausdrucksbewegungen ı 
erstarren zu Grimassen. Dazu kommt eine Hypersekretion der Talgdrüsen 
(Salbengesicht) und des Speichels (Sialorrhöe). Oft sind die Augen das einzig | 
lebendige im Gesicht. Mit zunehmender Steifigkeit des ganzen Körpers wird ı 
die Haltung gebückt, der Nacken nach vorne gebeugt, der Gang kleinschrittig | 
(Bradybasie) und ein dem Patienten versetzter Stoß nach vorne oder hinten ı 
läßt den Kranken hilflos mit zunehmender Beschleunigung in eine Vor- bzw.. 
Rückwärtsbewegung, Propulsion und Retropulsion, geraten. Das Bild, das; 
Kranke in diesem Zustand bieten, ist höchst charakteristisch (vgl. Abb. 39).. 

Die Bewegungsarmut (Bradykinese bis zu Akinese) und die Steifigkeit; 
(Rigidität) entsprechen zwei verschiedenen Komponenten des Zustandes. Die: 
Akinese vor allem des Gesichts kommt auch ohne Rigor vor. Der hypertonische 
Zustand ist zunächst in den proximalen Gelenken stärker ausgeprägt als im denı 
distalen; er pflegt im Beginne nicht konstant vorhanden zu sein, sondern inı 
der Ruhe zu verschwinden; in stärkster Ausprägung führt er zur völligen 
Versteifung der ans Bett gefesselten Kranken in oft ganz bizarren Stellungen ı 
mit prädilektiver Bevorzugung gewisser Haltungen (vgl. S. 441). In individuell! 
verschiedener Weise wirken aktive und passive Bewegungen, proprio- und extero- 
zeptive Reize verschieden auf den erhöhten Tonus. Starke affektive Impulse —; 
Angst, freudige Erregung usw. —, eine Notlage oder auch energische Befehle » 
können gelegentlich unter Überwindung der Akinese die allgemeine Starre durch-- 
brechen. — Häufig sehen wir hyperkinetische Symptome, vor allem T'’remor, der! 
als Intentionsiremor, feines Zittern, vor allem als grober Schütteltremor ın den 
Extremitäten auftritt. Ferner sieht man rhythmisch sich wiederholende T'es, , 
Gähn- und Schreikrämpfe und eigentümliche Atemstörungen, z. B. Polypnoe> 
verknüpft mit bizarren Mitbewegungen, die oft einen ausgesprochenen neuro-- 
tischen Charakter haben und wenigstens zeitweise psychisch gut beeinflußbar ! 
sind. Besonders auffällig sind die sog. Blickkrämpfe oder Schauanfälle, d. 1, 
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anfallsweise auftretende Zwangsstellungen der Bulbi meist nach oben und außen, 
die für Minuten oder sogar Stunden anhalten können (vgl. Abb. 40). Das Zwang- 
hafte dieser Erscheinungen offenbart sich auch in dem Hang zu Iterationen und 
Stereotypien und kommt in der Sprache bisweilen als klonusartige Wiederholung 
“ der letzten Silben eines Satzes — Logoklonie — oder in krampfhaften Wort- 
wiederholungen Palilalie — zum Vorschein. — Vegetative Störungen finden sich 
oft, bald vom Charakter eines erhöhten Sympathicus-, bald Vagus-Tonus. 


Hierher gehören die an Basedow erinnernden weiten Lidspalten, bisweilen mit leichtem 
Exophthalmus, vasomotorische und sekretorische Störungen. Auf zentrale vegetative 
Störungen weist ein mitunter auftretender Diabetes insipidus, der Dystrophra adiposo- 
genitalis zugehörende Anomalien der Sexualität, des Fettstoffwechsels und Wachstums 
hin. Auch die Temperaturregulation kann Schaden 
leiden. Akrocyanosen werden beobachtet. Schlaf- 
störungen sind auch beim Parkinsonismus durch- 
aus häufig. 


KErR | 


Abp. 39. Typische Haltung bei postence- Abb. 40. Schauanfall bei postencephalitischem Parkin- 
phalitischem Parkinsonismus. sonismus. (Aus der neurologischen Abteilung der 
(Aus der neurologischen Abteilung der University of Chicago.) 
University of Chicago.) 


Der abnorm psychische Zustand dieser Patienten wird von v. ECoNoMo 
treffend als seelischer Torpor bezeichnet. Kennzeichnend ist der hochgradige 
Affektmangel, der wohl viel zu jener bis zur Katalepsie gesteigerten Kinese 
beiträgt. 

Verlauf und Prognose. Nur selten heilen diese parkinsonistischen Zustände, 
und dann auch meist mit Defekt. Fast immer ist der Verlauf über Jahre pro- 
gredient, um dann mitunter stationär zu werden. In vielen Fällen tritt ein Still- 
stand des Prozesses überhaupt nicht ein, sondern die Verschlimmerung schreitet 
in Schüben — besonders im Winter — unaufhaltsam fort. Schließlich werden 
die ans Bett gefesselten Kranken völlig hilflos. Mit oder ohne Hinzutreten 
interkurrenter Erkrankungen sterben sie in hochgradigem Marasmus. 


Diagnose und Differentialdiagnose. Der Anamnese, die den Vorhergang eines 
typischen akuten Stadiums aufzeigt, kommt die größte Bedeutung zu. Fehlt 
Sie, so kann die Unterscheidung eines postencephalitischen Parkinsonismus von 
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einer Paralysis agitans sehr schwierig sein. Jugendliches Alter, schubweiser Ver- 
lauf, Salbengesicht, andersartige Form des Tremors (Pillendrehen bei der P. agi- 
tans) sprechen für Parkinsonismus. Bei älteren Patienten wachsen die diagnosti- 
schen Schwierigkeiten. Leichter ist die Abgrenzung von der Wırsonschen 
Erkrankung (vgl. diese). Man muß auch bedenken, daß einmal die Lues, die 
Arteriosklerose, ein Tumor und Intoxikationen so lokalisiert sein können, daß 
dem Parkinsonismus ähnliche Bilder entstehen. Die Entscheidung wird an Hand 
anderer Symptome, der Serologie oder der Anamnese in der Regel möglich sein. 


Therapie. Da wir annehmen müssen, daß auch die sog. Nachkrankheiten 
auf der Fortwirkung der spezifischen Noxe beruhen, ist es gerechtfertigt, die 
chronischen Fälle wie die akuten der gleichen Therapie zu unterwerfen. 

Erfolge werden unter anderem auch von der Behandlung mit Rekonvaleszentenserum 
angegeben. Fiebertherapie, Röntgenreizbestrahlung und Diathermie des Schädels, schließ- 
lich auch endolumbale Lufteinblasung sollen — allerdings doch wohl in seltenen Fällen — 
eine Besserung herbeiführen können. 

Für die symptomatische Behandlung des Rigors und Tremors hatten sich das 
Atropin bzw. das Scopolamin und Hyoscin bewährt. 

Die anzuwendende Dosis ist individuell sehr verschieden, und man richtet sich am 
besten nach dem Erfolg. Die obere Grenze der Dosis ist gegeben durch das Auftreten der 
bekannten lästigen toxischen Erscheinungen des Mittels, vor allem starker Trockenheit des 
Mundes. Viele Patienten nehmen Scopolamin für Monate, ohne Schädigung und auch 
ohne Gewöhnung. — In letzter Zeit wurden erfolgversprechende Resultate mit Harmin, 
aus dem Harmalin der Steppenraute, erzielt. 

Im übrigen muß sich die Therapie darauf beschränken, den allgemeinen 
Kräfteverfall aufzuhalten und den oft gestörten Schlaf zu bessern. Der Versuch 
psychotherapeutischer Beeinflussung sollte stets mit der medikamentösen und 
allgemeinen Behandlung Hand in Hand gehen. 

Die pathologische Anatomie der Nachkrankheiten. Die Hauptprädilektionsstelle der 
Veränderungen ist die Substantia nigra, in der ein grober Ausfall der nervösen Elemente 
erfolgt ist und gliöses Narbengewebe das zerstörte Parenchym ersetzt hat. Häufig finden 
sich hier auch noch entzündliche Erscheinungen, besonders an den für das akute Stadium 
typischen Stellen. Die Veränderungen in der Subst. nigra sind um so charakteristischer, 
als sie sich schon makroskopisch im Verlust der normalerweise hervorstechenden schwarzen 
Pigmentierung dieses Graues äußern. Die Veränderungen an anderen Stellen treten 
hiergegen zurück. In Form von Parenchymausfällen finden sie sich um den Aquädukt, 
im Boden des IV. Ventrikels, vor allem aber in der Umgebung des Bodens des III. Ven- 
trikels. Veränderungen in der Rinde und den ventrikelfernen Anteilen der Stammganglien 
gehören zu den Ausnahmen. | 

Die Pseudopsyehopathie Jugendlicher. Mit und ohne Verbindung parkinso- 
nistischer Symptome sehen wir häufig bei Jugendlichen typische Charakter- 
veränderungen auftreten, die sich auszeichnen durch ein Übermaß an Be- 
wegungsantrieb, triebhafte Unruhe und ungehöriges Benehmen, das sich n 
Dreistigkeit, Schamlosigkeit, Sucht zum Lügen, selbst zu Verbrechen u. a. m. 
äußert. Dabei besteht Krankheitseinsicht, jedoch Unfähigkeit sich dem Zwang 
zu solchem Benehmen zu entziehen und sich zu beherrschen. Ein Intelligenz- 
defekt liegt meist nicht vor. Die Pubertät scheint insofern einen entscheiden- _ 
den Einfluß auszuüben, als mit ihrem Eintritt in der Minderheit der Fälle 
Heilung mit oder ohne sozialen Defekt eintritt, in der Mehrzahl der Zustand 
stationär wird und in einer gewissen Zahl eine deutliche Verschlechterung eintritt. 


b) Die Poliomyelitis anterior acuta, Heıne£-Mevın (die akute, epidemische spinale | 
Kinderlähmung). 


Infektionsmodus und Epidemiologie. Die Poliomyelitis ant. gehört zu den 
wenigen durchaus erforschten infektiösen Erkrankungen des ZNSs. Das Leiden 
als spinales erkannt zu haben ist das Verdienst Heınes (1840), und seine reiche 
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Symptomatologie im Zuge einer großen Epidemie richtig gewürdigt zu haben 
das von Mevın (1890). Daß es sich um ein infektiöses Leiden handeln müsse, 
war schon zuvor von STRÜMPELL vermutet worden. Die Entdeckung des 
Erregers der Poliomyelitis ant. ist an die Namen LANDSTEINER, FLEXNER, 
NoGucHI, LEVADITI und RÖMER geknüpft. Wir wissen heute, daß es sich dabei 
um einen ultravisiblen Mikroorganismus handelt, der anaerob züchtbar ist 
und auf den Affen übertragen das typische Krankheitsbild hervorruft. Die 
Eintrittspforte sind mit größter Wahrscheinlichkeit die oberen Luftwege, vor 
allem die Nasen- und Rachenschleimhaut. Hier kann der Erreger bei Kranken 
aber auch bei anscheinend gesunden Keimträgern gefunden werden. Auf der 
Rachenschleimhaut soll der Erreger sich unter Umständen jahrelang halten 
können. Es ist möglich, daß auch der Magendarmkanal als Eintrittspforte fun- 
giert. Die Übertragung der Erkrankung erfolgt vorzugsweise durch ‚Tröpfchen- 
infektion‘“, doch kommen sicherlich wohl auch andere Infektionsmöglichkeiten, 
vielleicht auch solche durch Insekten, in Betracht. Die Übertragung von Mensch 
zu Mensch ist für die Entstehung der Krankheit bei weitem am wichtigsten. 
Vor allem sind es die Keimträger, nicht so sehr die Kranken selbst, welche 
die Seuche verbreiten. Die ersten großen Epidemien sind 1887 und 1895 in 
Schweden aufgetreten und erst nach 1907 sind uns Epidemien in allen Teilen der 
Welt bekanntgeworden. Die epidemiologische Entwicklung ist dadurch gekenn- 
zeichnet, daß den großen Epidemien zuerst kleinere vorauszugehen pflegen. 
Zwischen den Epidemien kommen immer einmal sporadische Fälle vor. Welche 
Faktoren das Auftreten von Epidemien bedingen, wissen wir im einzelnen nicht; 
doch darf angenommen werden, daß Schwankungen sowohl der Virulenz des 
Erregers als auch der Immunitätslage der Bevölkerung von entscheidender 
Bedeutung sind. Es hat sich gezeigt, daß die Seuche mit großer Vorliebe im 
Spätsommer auftritt, ohne daß die Wärme dieser Monate bzw. von ihr abhängige 
Besonderheiten der Saison von Einfluß auf die Verbreitung der Seuche wären. 
Befallen werden meistens Kinder (96%), und zwar überwiegen solche im 2. bis 
6. Lebensjahre. Interessant ist, daß, je dünner die Bevölkerung einer Gegend, 
je spärlicher die Kontaktmöglichkeiten des einzelnen mit vielen anderen und 
je langsamer infolgedessen gegenseitige Immunisierungen sich einstellen können, 
um so höher das Lebensalter der maximalen Morbidität hinaufgeht. So erkranken 
denn auch Erwachsene an Poliomyelitis anterior auf dem Lande viel häufiger 
als in Städten, wo bereits die 6—7jährigen Kinder in großer Zahl immunisiert 
sind (vgl. auch S. 508). An der Immunisierung gegen Poliomyelitis anterior 
kann um so weniger gezweifelt werden als Zweiterkrankungen nie vorkommen: 
auch ist nachgewiesen, daß Gebiete einer früheren Epidemie von einer neuen 
fast stets verschont werden; und schließlich beweist das die Existenz gesunder 
Keimträger die sog. ‚stille Feiung‘‘. In letzter Zeit hat der Nachweis von Anti- 
körpern im Blut gegen Poliomyelitis-Virus diese Auffassung noch weiterhin 
gestützt. 

Symptomatologie und Verlauf. Es empfiehlt sich, wie es allgemein geschieht, 
den Verlauf der typischen Poliomyelitis anterior in vier Stadien zu teilen: das 
infektiöse, das Lähmungs-, das Regressionsstadium und das Stadium der trophi- 
schen Störungen und Kontrakturen. 

Das infektiöse Stadium. Nach einer Inkubationszeit von im Durchschnitt 
einer Woche treten Prodromalerscheinungen auf, welche bisweilen nur einen Tag, 
unter Umständen auch mehrere anhalten und ihrer Geringfügigkeit wegen nicht 
selten übersehen werden. Doch ist Fieber, wenn auch von mäßiger Höhe und 
kurzer Dauer, eigentlich stets vorhanden. Dabei pflegt der Puls frequenter zu sein 
als es dem Fieber entspricht. Bisweilen sieht man Exantheme und sehr häufig 
Starke Hyperhidrosis. Herpes febrilis kommt kaum vor; während ein H erpes zoster 
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nicht so ungewöhnlich ist. Der Respirationstrakt pflegt mäßige Entzündungs- 
erscheinungen zu zeigen; häufig besteht ein Schnupfen, von einer leichten Angina 
und Conjunctivitis, bisweilen auch Stomatitis begleitet. Stärker ist der Magen- 
Darmkanal beteiligt. Schwere schleimige Diarrhöen mit und ohne Erbrechen 
sind häufig. Mitunter sieht man auch eine leichte Albuminurie oder eine Milz- 
schwellung. Das Blut weist in der Mehrzahl der Fälle eine deutliche Leukopenie 
(3—5000 Polynucl.) auf. Schon in diesem Stadium treten ernste Symptome 
seitens des ZNS auf, die alle auf eine Reizung der Meningen, Wurzeln und Hirn- 
oberfläche schließen lassen: Starke Hyperästhesie des ganzen Körpers (auch 
der Muskeln) bei Berührungen und gar Bewegungen, Muskelzuckungen, Trismus, 
Verdrehen der Augen und bisweilen Krämpfe. Die Kranken können dabei soporös, 
ja komatös werden. Oft ist die Blasenentleerung infolge der Bewußtseinstrübung 
gestört. Nackensteifigkeit und andere meningitische Symptome sind namentlich 
bei Kindern im Anfang der Erkrankung fast die Regel. Der Liguor zeigt um diese 
Zeit meist Druckerhöhung, Eiweißvermehrung und eine Vermehrung der Zellen, 
unter denen die Lymphocyten vor den Polynucleären zu überwiegen pflegen. — 
Mit dem Auftreten dieser sog. prodromalen Symptome kann in abortiven Fällen 
sich die Krankheit erschöpfen. In diesen recht häufigen Fällen wird das Leiden 
meist verkannt; und doch muß in Epidemien gerade auf diese leicht und leichtest 
Kranken geachtet werden, da sie genau so infektiös sind wie die Schwerkranken., 
Das Lähmungsstadium. Die verschieden ausgedehnten Lähmungen können 
überraschend schnell eintreten ; erwachen doch mitunter die Patienten mit einer 
voll ausgebildeten schlaffen motorischen Lähmung (,Paralysis of the morning‘). 
Andrerseits sieht man Kinder, bei denen die Lähmungen langsam oder aber 
schubweise entstehen. Die Ausbreitung der Lähmung schwankt in weiten. 
Grenzen. In über 90% der Fälle ist das R allein befallen. Das Gewöhnliche 
ist die schlaffe mit hochgradiger Hypotonie einhergehende Paraplegie beider ' 
Beine; doch sieht man häufig auch Lähmung eines Beines, eines oder beider 
Arme, Kombinationen beider, sowie Rumpf- besonders Bauchmuskellähmung. 
Die Brustmuskulatur und das Zwerchfell können mitgelähmt sein, wodurch 
natürlich die Prognose sehr infaust wird. In günstigen Fällen findet man wohl | 
auch nur einen Muskel, z. B. den Serratus, gelähmt. Der Hals bleibt meist, Blase 
und Mastdarm so gut wie stets verschont. Kombinationen mit bulbären Läh- . 
mungen (vgl. später) sind gar nicht so selten. Die Sensibilität ist, abgesehen von ı 
den als Reizsymptome zu deutenden Schmerzen, normal. — Dieser Zustand hält 
unverändert einige Tage an; es sei denn, daß eine der ungewöhnlichen Formen ı 
der Ausbreitung des Leidens einsetzt. Unter diesen spielt das Fortschreiten der! 
Lähmung bulbärwärts — die sog. Lanprysche Verlaufsart — die größte Rolle. . 
Namentlich bei Kindern ist die aufsteigende Lähmung gar nicht so selten und 
dann auch meist tödlich. (Sporadisch auftretende Lanprysche Lähmungen sind | 
wohl anders zu beurteilen und weniger infaust.) Die Mortalität der HEINE-MEDIN- | 
schen Krankheit im Lähmungsstadium ist bei Epidemien sehr hoch — bis über! 
20%. Sporadische Fälle zeigen eine viel geringere Sterblichkeit, meist unter 1,5%. 
Das Regressionsstadium ist dadurch gekennzeichnet, daß die anfänglich mehr 
diffuse Lähmung eines Körperteils sich allmählich einengt auf die Lähmung? 
derjenigen Muskeln, deren spinale Zentren von der Entzündung am schwersten ı 
betroffen sind. Drei Wochen nach Einsetzen der Lähmung kann durch den» 
Befund einer Ea.R. schon ungefähr festgestellt werden, welche Muskeln nurr 
seringe Chancen zur Funktionsrückkehr haben. Je rascher die Regression dert 
Lähmung, desto günstiger die Prognose. Völlige Restitution kommt nur in einer! 
Minderheit der Fälle, am ehesten noch bei kleinen Kindern unter 5 Jahren vor.‘ 
Meist sieht man Residuärlähmungen mit einer recht typisch-prädilektiven» 
Verteilung der Ausfälle. An der oberen Extremität neigen zu dauernder,' 
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atrophischer Lähmung die Mm. deltoideus, infraspinatus, serratus anterior, 
trapezius und teres minor; an der unteren: vor allem der Peronaeus, die Zehen- 
strecker sowie der Quadriceps. Nicht so selten kommt es aber auch noch zu 
viel verbreiteteren Residuärlähmungen vor allem an Armen und Beinen, so daß 
schließlich dies oder jenes Glied wie skeletiert aussehen kann. Der Rückgang 
der Lähmung ist nach 1—1!/, Jahren so gut wie beendet. 

Trophische Störungen, die als Cyanose, bisweilen auch Ödeme schon in 
diesem Stadium auftreten, charakterisieren das folgende Stadium der trophi- 
schen Störungen und Kontrakturen. Die Haut im Lähmungsbereich wird dünn 
und glänzend; gelegentlich tritt auch eine Hypertrichosis auf; selbst eigen- 
artige pseudohypertrophische Bindegewebswucherungen können entstehen. Schon 
frühzeitig — oft schon im Regressionsstadium — bilden sich infolge der durch die 
Lähmungen verursachten Störung im Agonisten-Antagonisten-Gleichgewicht 
Kontrakturen aus, die an dem noch wachsenden kindlichen Skelet zu verschiedenen 
Deformitäten führen. Die Knochen schwer gelähmter Glieder bleiben im Wachs- 
tum zurück, atrophieren sogar, so daß n. U. Frakturen auftreten können: 
die Gelenke werden lose — Schlottergelenke —, so daß Luxationen keine 
Seltenheit sind. Der Fuß gerät häufig in eine Equino-varus-Stellung (wenn 
Peronaeus und Extensoren gelähmt sind) oder nimmt die Form eines Pes 
calcaneus an (wenn die Wadenmuskeln atrophiert sind) oder die eines para- 
lytischen Hohlfußes (wenn bei gelähmter Unterschenkelmuskulatur die 
kleinen Fußmuskeln noch funktionieren) oder eines Pes valgus (bei gelähmten 
Mm. peronaei und erhaltenem Tib. ant.). An der Hand können sich entsprechende 
Deformitäten ausbilden. Oft sieht man eine Lordose oder auch Skoliose, die 
aus einer Schwerpunktsverlagerung, bisweilen aber auch durch Lähmungen 
einzelner Rückenmuskeln entstanden ist. Sekundär kann das Becken wie auch 
der Brustkorb deformiert werden. Die Bilder mitunter sehr schwerer Verkrüppe- 
lung wechseln von Fall zu Fall. 

Atyphische Verlaufsformen. Gar nicht so selten verläuft das Leiden als sog. 
bulbärpontine Form, wobei es zum Syndrom einer mehr oder minder kompletten 
Bulbärparalyse kommen kann. Besonders oft scheint das Facialiskerngebiet 
befallen zu werden. Daneben sieht man aber auch nukleäre III, IV, VI und XII 
Lähmungen, wohingegen der motorische V selten betroffen wird. Die Lähmungen 
können ein- oder doppelseitig sein, sich in Form einer aszendierenden Lähmung 
an Vorderhornläsionen anschließen oder in deszendierender Weise in diese über- 
gehen. — Übergänge zu polyneuritischen Erkrankungen, die durch besonders 
starke Druckempfindlichkeit der peripheren Nerven und Sensibilitätsstörungen 
neben motorischen Paresen ausgezeichnet sind, kommen vor (vgl.a. 8.545). 

Als meningitische Form bezeichnet man Erkrankungen die im Rahmen einer 
Poliomyelitisepidemie ganz unter den Zeichen einer Meningitis verlaufen, 

Dann und wann wird auch die weiße Substanz mitbefallen, wodurch anstatt der üblichen 


en Lähmungen spastische Paresen unter Umständen typische Hemiplegien auftreten 
Önnen. 

Die ataktische Form weist, abgesehen von de facto polyneuritischen Erkrankungen 
eine Ataxie vom cerebellaren Typ, hervorgerufen durch eine Affektion der spinalen oder 
bulbären Anteile des spino-cerebellaren Systems oder des Cerebellums selbst auf. 


Pathologische Anatomie. In den akuten Fällen findet man das Bild selbständiger 
Entzündung vor allem in den grauen Vorderhörnern, meist auch mit entzündlichen 
Erscheinungen an den Meningen. Je jünger der Prozeß, um so mehr Leukocyten sieht 
man in den Infiltraten. Kennzeichnend für die Schwere und stürmische Wirkung der 
Noxe ist das deutlich sichtbare Zugrundegehen ganzer Ganglienzellengruppen (SPATz). 
Demgegenüber treten entzündliche Erscheinungen in den Hinterhörnern und der weißen 
Substanz ganz zurück. In chronischen Fällen findet man den Ausfall dermotorischen Ganglien- 
zellen bestimmter Gebiete und eine gliöse Narbe an Stelle des nervösen Gewebes. Neuere 
Untersuchungen haben gezeigt, daß Entzündungsprozesse — ganz wie bei der Encephalitis 
von v. Economo — auch in den ventrikelnahen grauen Massen vor allem des Zwischen-, 
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Mittel- und Rautenhirns auftreten können, woraus sich die klinischen Erscheinungen ı 
mancher atypischen Fälle ergeben. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Diagnostische Schwierigkeiten ergeben ı 
sich vor allem bei sporadischen Fällen; doch können selbst in einer Epidemie aty- - 
pisch meningitische Formen den Verdacht auf epidemische Meningitis erwecken. . 
Die Lumbalpunktion entscheidet. Die bulbär-pontine Form kann zur Ver-. 
wechslung mit der Encephalitis v. EconoMos Anlaß geben, was außerhalb einer 
Epidemie ein kaum vermeidbarer Irrtum ist. Bezüglich der Unterscheidung ı 
von der spinalen Muskelatrophie sei auf S. 588 verwiesen. Schwierig ist mit-- 
unter die Abgrenzung gegen eine Polyneuritis; doch pflegen die hier seltenen ı 
rein motorischen Lähmungen meist distal und symmetrisch zu beginnen und! 
nur allmählich ihr Maximum zu erreichen. Infektiös-toxische M yelitiden ı 
machen fast stets vorwiegend Marksymptome oder für die Poliomyelitis acuta ı 
ungewöhnliche Syndrome. — Immerhin gilt die Einschränkung, daß innerhalb 
einer Epidemie auch atypische Krankheitsbilder noch als HEINE-MEDINsche 
Krankheit angesprochen werden können ; während derartige sporadische Fälle nur ı 
mit großer Vorsicht als atypische Poliomyelitiden diagnostiziert werden sollen. 

Therapie. Die möglichst frühzeitige kausale Behandlung dieser furchtbaren ı 
Seuche ist eine leider immer noch ungelöste große ärztliche Aufgabe. Noch ı 
sind die Ansichten über den Erfolg der Behandlung mit Rekonvaleszentenblut‘ 
bzw. -Serum zwar geteilt; und doch weisen die Versuche, die in großem Maßstab ) 
in Amerika angestellt wurden, daraufhin, daß bei frühzeitiger Seruminjektion, . 
d.h. möglichst im Stadium der Inkubation bzw. der Prodromalsymptome, die» 
Infektion aufgehalten oder wenigstens gemildert werden kann. Bei der Auswahl! 
von Rekonvaleszentenserum ist darauf zu achten, daß Lähmungen, die offenbart 
die Residuen einer in der Kindheit überstandenen Poliomyelitis sind, auch einmal! 
die Folgen einer auf kongenitaler Lues beruhenden Infektion des ZNS sein können. . 
Die Anstellung der Wa.R. beirm Serumspender ist also auf jeden Fall geboten!’ 
In Ermangelung von Rekonvaleszentenserum könnte das Serum eines Arztes: 
injiziert werden. Auch die Anwendung der auf S. 520 genannten Therapie, 
die sich bei der Encephalitis von v. EcoxoMo bewährt hat, sollte erwogen werden. 
Schließlich sind auch Injektionen von Urotropin des Versuches wert. Im Läh-- 
mungsstadium wird Strychnin (0,0005 einmal täglich) und Wärmebehandlung: 
empfohlen. Nach MARBURG ist eine Röntgenbestrahlung des R sofort nach! 
der Entfieberung zu versuchen. Besonderes Augenmerk muß der Vermeidung! 
von Kontrakturen geschenkt werden. Hierzu ist die sorgsamste Überwachung? 
der Lagerung des Patienten dringend erforderlich (vgl. auch S. 543). Schon‘ 
bald — nach etwa 2—3 Monaten — muß unter orthopädischer Leitung eine: 
systematische Gymnastik evtl. unter Verwendung von Schienen, Hülsen usw. 
eingeleitet und so lange fortgesetzt werden, bis der Kranke mit den ihm ver-. 
bliebenen Muskeln den Defekt nach Möglichkeit zu kompensieren gelernt hat., 
Elektrisieren, Massage, Betätigung im Bad (!) müssen dabei helfen. Daneben‘ 
kommt alles in Betracht, was den Gesamtkräftezustand zu bessern imstande 
ist. Später können unter Umständen chirurgische Maßnahmen viel zur Hebung: 
der Gebrauchsfähigkeit der gelähmten Glieder beitragen. | 


Die Prophylaxe der Poliomyelitis ist eine sehr schwierige Aufgabe, weil ja die Über- 
tragung meist durch Gesunde aus der Umgebung Poliomyelitiskranker erfolgt. Es bleibt‘ 
nichts anderes übrig als in Epidemiezeiten Familien möglichst beieinander zu halten. — 
Kranke sollen etwa 2 Monate isoliert werden. 


ec) Die Lyssa (Tollwut). 
Die Lyssa tritt dank intensiver Schutzmaßregeln heute nur noch vereinzelt! 
auf. Sie ist ursprünglich eine Erkrankung der Tiere, am häufigsten der Hunde,,, 
kommt aber auch bei Katzen, Rindern und anderen Haustieren vor. Dier 
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Übertragung auf den Menschen geschieht meist durch Biß, bisweilen aber auch 
durch Belecken verletzter Hautpartien, wodurch der infektiöse Speichel in die 
Gewebe gelangt. Den Erreger kennen wir noch nicht 


Symptomatologie und Verlauf. Bei den Hunden fällt zuerst ihr verändertes Wesen auf; 
sie sind unruhig, matt, fressen bisweilen unverdauliche Dinge, stromern herum und werden 
bald sehr bissig, jaulen und bellen mit heiserer Stimme, bekommen Schlingkrämpfe, magern 
ab, zeigen Krampferscheinungen und schließlich Lähmungen. Der Tod tritt bei ihnen 
etwa eine Woche nach der Infektion ein. 


Beim Menschen erfolgt eine Infektion um so eher, je tiefer die Bißwunde ist, 
und die Erkrankung ist um so schwerer und ihre Inkubation um so kürzer, je 
näher die Wunde dem ZNS liegt. Die Inkubation beträgt etwa 15—60 Tage, 
aber bisweilen kann das Wutgift auch weit länger latent im Gewebe deponiert 
bleiben, bis irgendein akzidentelles Moment zu seiner Propagation führt. Pro- 
dromalsymptome sind: — jedoch nicht obligaterweise — Kopfschmerz, Reiz- 
barkeit, Unruhe, Schlaflosigkeit, allgemeine Hyperästhesie gegen Sinneseindrücke 
und nicht selten melancholische Depression. Die Wunde ist häufig schmerzhaft, 
und Parästhesien entlang der von der Verletzungsstelle hinaufziehenden Nerven 
stellen sich ein. Auch objektive Sensibilitätsstörungen im Bereich der Wunde 
sind nicht selten. Den Prodromalien folgt (oder setzt bisweilen auch ohne sie 
ein) das Erregungsstadium, das gekennzeichnet ist durch Krämpfe der Schling- 
und Atemmuskulatur, aber bald auch des übrigen Körpers. Heftige Delirien 
treten auf. Es besteht starke Salivation. Die Krämpfe werden besonders leicht 
ausgelöst durch den Versuch zu trinken, selbst schon durch die Betrachtung 
von Wasser (Hydrophobie), daneben aber auch durch die verschiedensten anderen 
Reize. Durch die Übererregbarkeit der Atemmuskulatur wird die Atmung schwer 
beeinträchtigt. Der Puls und die Temperatur steigt. Die Reflexe sind ge- 
steigert. Aasende Wut kann den Kranken ergreifen, so daß er zur Gefahr für die 
Umgebung wird. Die Dauer dieses Zustandes beträgt etwa 3 Tage. Es folgt das 
meist kurze Lähmungsstadium, in welchem bei zunehmender Schwäche schlaffe 
Lähmungen der Gesichts-, Zungen-, Schling- und Augenmuskulatur wie auch 
einzelner Muskelgruppen an den Extremitäten auftreten. Auch spastische Läh- 
mungen kommen vor. Schließlich kann der ganze Körper von der Lähmung 
ergriffen werden. Der Tod erfolgt dann in der Regel binnen eines Tages. 

Mitunter fehlt auch das Erregungsstadium, und ausgehend von der gebissenen 
Stelle setzt sogleich die Lähmung ein, die die Merkmale einer vom peripheren 
Nerven zum R und dem Bulbus ascendierenden Lähmung motorischer und sen- 
sibler Art hat. Auch diese mehr polyneuritischen Fälle verlaufen stets tödlich. 

Bei geringfügiger Infektion kann die Lyssa auch einmal abortiv, z. B. nur 
unter den Prodromalsymptomen, verlaufen. 


Pathologisch-anatomisch finden sich entzündliche und degenerative Prozesse. Die ersteren 
bestehen in einer vorwiegend Ilymphocytären Gefäßwandinfiltration und einer starken prolifera- 
tiven Wucherung der Glia (Wutknötchen) um zugrunde gehende Ganglienzellen (Spatz). 
Die Entzündungsherde befallen im R vor allem das Grau, und zwar am stärksten die den 
Bißstellen entsprechenden Segmente. Im Hirn ist das Mittelhirn und Nachhirn, und zwar 
wie bei der Encephalitis v. EconoMos am stärksten nahe den inneren Liquorräumen, weniger 
die Rinde affiziert (Spatz). Die degenerativen Veränderungen sind von den entzündlichen 
unabhängig und mehr diffus, finden sich oft in der Rinde, dem Ammonshorn und Kleinhirn. 
Auch die peripheren Nerven und die Spinalganglien erweisen sich als schwer geschädigt. 
Als besondere Degenerationsprodukte sind die der Lyssa eigentümlichen, zur Schnelldiagnose 
wertvollen NE6rı-Körperchen, die am leichtesten im Ammonshorn gefunden werden, zu 
betrachten. 


Diagnose. Entscheidend ist die Anamnese. Da man nicht darauf warten 
kann, bis Symptome von Lyssa auftreten, so muß bei bestehendem Verdacht 
einer Infektion danach getrachtet werden, Sicherheit dadurch zu gewinnen, 
daß das Tier, sei es nach genügender Beobachtung oder natürlichem Tod an 
der Tollwut, autoptisch untersucht wird. N&E@rı-Körperchen finden sich bei 
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90-—95% aller wutkranken Tiere. Der Tierversuch, bei dem R-Substanz eines 
an Tollwut verstorbenen Tieres — ‚„Straßenvirus‘‘ — einem Kaninchen oder 
einer Ratte subdural eingeimpft wird, fällt zwar mit großer Regelmäßigkeit 
positiv aus, dauert aber meist zu lange. R 

Therapie. Erstes Erfordernis ist sachgemäße Behandlung der Bißwunde, 
die ausgebrannt oder geätzt oder excidiert werden soll. Die schnelle Verbreitung 
des Virus entlang der Nerven vermindert den Wert dieser Therapie aller- 
dings erheblich. Die Therapie der Wahl ist die PAsrtEursche Tollwutschutz- 
impfung, welche die Erzeugung einer aktiven Immunität bezweckt. 

Zur Immunisation wird nach den Vorschriften des ROBERT KocH-Instituts das ‚Virus 
fixe“, d.h. durch mehrere Kaninchenpassagen in seiner Pathogenität gesteigertes und 
fixiertes Virus verwandt. Zur Impfung dient das R geimpfter Kaninchen. Dieses verliert 
durch Austrocknung allmählich seine Virulenz. Auf der Verwendung verschieden alten 
Marks ist die Dosierung der Impfung aufgebaut. Der Erfolg der Impfung ist nachgewiesener- 
maßen groß. Da der volle Impfschutz erst 2—21/, Wochen nach der 21 Tage dauernden 
Impfbehandlung eintritt, und die Inkubation der Lyssa meist unter 60 T. liegt, muß mit 
der Impfung sofort nach der Verletzung begonnen werden. Die Behandlung der aus- 
gebrochenen Wut kann nur symptomatisch sein. Morphium, Chloralhydrat, Chloroform 
wirken lindernd; auch Curare (stündl. 0,2—0,3g subcutan) soll Erleichterung geben. 

In etwa 1/,0/,, der Impfungen können sich schwere postvaccinale Schädigungen des 
ZNSs einstellen: Myelitische Prozesse mit Querschnittslähmungen, Lähmungen vom 
Lanorvschen Typ und solche der peripheren und kranialen Nerven. Zweifellos fällt wenig- 
stens ein Teil dieser bedauerlichen Fälle der Impfung zur Last; was jedoch ihren großen 
Nutzen nicht mindern kann. 


Anhang. 
Der Herpes zoster. 


Der akuten Poliomyelitis anterior kann man eine akute Poliomyelitis posterior, bei welcher 


das Spinalganglion als das graue Ursprungsgebiet des peripheren sensiblen Neurons in 
entzündlicher Weise erkrankt, gegenüberstellen. Diese Erkrankung ist bekannt als primärer 
oder idiopathischer Herpes zoster. Er befällt mit Vorliebe die Spinalganglien der Intercostal- 
nerven, das Ggl. Gasseri, seltener das @gl. geniculi und die Ganglien der Sacralnerven. 
Die Entzündung kann auf die Hinterwurzeln, in seltenen Fällen sogar auf die Hinterhörner 
übergreifen, wofür die häufige Pleocytose im Liquor Zeugnis gibt. Charakterisiert ist der 
Herpes durch die Bildung von Bläscheneruptionen in segmentalen bzw. radikulären Zonen, 
deren Entstehung höchstwahrscheinlich auf eine Mitschädigung der durch die Ganglien 
ziehenden afferenten sympathischen Fasern zurückzuführen ist. 

Über die Ätiologie des Herpes wissen wir so viel, daß die verschiedensten invisiblen Virus 


das Syndrom hervorrufen können. Warum bei der Infektion mit einem dieser Virus — der 


Herpes zoster ist eine Allgemeininfektion! — nun allerdings gerade die Spinalganglien 
erkranken (Hinaufwandern des Giftes entlang der sensiblen Nerven ?), ist uns unbekannt. 
Die Immunitätsverhältnisse sind noch strittig. — Ein Herpes zoster bei der epidemischen 


Meningitis und anderen Erkrankungen in der Umgebung der Spinalganglien ist besser als 


sekundärer seu symptomatischer von dem primären seu genuinen Herpes zoster zu unter- 
scheiden. 


Symptomatologie und Verlauf. Dem Erscheinen der Herpeseruptionen | 


können Prodromalsymptome wie mäßiges Fieber, Abgeschlagenheit, Verdauungs- 
störungen, Lymphdrüsenschwellungen in dem betreffenden Dermatom usw. 
vorausgehen. Das erste nervöse Symptom ist der Schmerz von segmentalem 
Ausbreitungstyp. Er kann sehr erheblich, bisweilen kaum erträglich sein und 


läßt zunächst an eine Neuralgie denken. Nach wenigen Tagen treten rote . 
Flecken im Schmerzareal auf, und in ihrer Mitte entstehen rasch mit seröser 


Flüssigkeit gefüllte kleine Bläschen, die infolge Sekundärinfektion leicht ver- 


eitern oder aber auch eine bullöse, hämorrhagische, gangränöse oder ulcerative ı 


Beschaffenheit annehmen können (vgl. Abb. 41). In späteren Stadien kommt es ı 


im Bereich der Bläschen fast stets zu abnormer Pigmentation und Narbenbildung. 
Die Haut um die Bläschen ist meist hyp- oder sogar anästhetisch. Mit Auftreten 
der Eruption kann der Schmerz nachlassen, bleibt aber bisweilen in Form 
heftiger Neuralgien selbst noch nach Abheilung des Herpes wochenlang bestehen. 
Befällt ein Herpes das Ggl. Gasseri, so erweist sich fast immer nur der I. 'Trige- 
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minusast erkrankt. Dabei reichen die Eruptionen oft bis zum Scheitel hinauf 
und können an der Stirn die Mittellinie etwas überschreiten. Besonders gefürchtet 
ist sein Übergreifen auf die Cornea. Mitunter wird als besonders demonstratives 
Zeichen der Mitaffektion sympathischer Fasern auch ein sog. Horner beobachtet. 
Bei Affektionen des Ggl. geniculi ist der Herpes im äußeren Gehörgang lokalisiert 
und kann mit Facialisparese einhergehen (Hunt). Wo immer ein typischer Herpes 
zoster auftritt, pflegt er einseitig zu sein. Die Prognose ist meist günstig, es 
sei denn, daß eine schwere Augenschädigung entsteht. Einmaliges Überstehen 


Abb. 41. Herpes zoster-Eruptionen in charakteristischer seementaler Ausbreitung (D,). 
(Aus der medizinischen Klinik Freiburg i. Br., Professor EPPINGER.) 


eines Herpes zoster macht in der Regel, aber durchaus nicht immer, immun gegen 
eine wiederholte Erkrankung. 

Die Diagnose und Differentialdiagnose des Herpes zoster ist im allgemeinen 
einfach, doch hat sie jenen schon erwähnten symptomatischen Herpes zoster 
auszuschließen. Zu fahnden ist da nach Affektionen der Wirbelsäule und Menin- 
gen, Vergiftungen durch Arsen, Kohlenoxyd usw. Als symptomatisch ist auch ein 
Herpes zoster zu betrachten, der sich — in seltenen Fällen — im Bereiche einer 
Hrapschen Zone bei Erkrankungen visceraler Organe entwickelt. 

Therapie. Der symptomatische Herpes zoster verlangt Behandlung der 
Grundkrankheit. Bei der idiopathischen Form müssen wir uns mit Analgeticis 
(z.B. Cibalgin) und lokaler Behandlung mittels Puders (Talkum, Bismut. 
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subnitr., Amylum ää) oder Salben (z.B. Anästhesiensalbe, Panthesinbalsam usw.) ) 
begnügen. Ist die Cornea ergriffen, so muß der Augenarzt zugezogen werden. . 


4. Die disseminierten Encephalomyelitiden. 


Bei diesen Encephalitiden tritt die Prädilektion für die graue Substanz ganz in den ı 
Hintergrund. Der nach seinen histologischen Merkmalen als entzündlich anzusprechende » 
Prozeß kann das ganze ZNS befallen, wenn auch gewisse Teile der nervösen Substanz mit! 
orößerer Regelmäßigkeit betroffen werden. Dies gilt besonders von der multiplen Sklerose, , 
deren schon makroskopisch sichtbare Herde nicht nur mit Vorliebe an bestimmten Stellen ı 
entstehen, sondern welche auch durch eine sonderbare Affinität der Noxe zu den Mark-- 
scheiden, nicht aber zu den Achsenzylindern und Ganglienzellen ausgezeichnet ist. Diese: 
Besonderheit kommt nun allerdings jenen anderen disseminierten Encephalomyelitiden, , 
welche in der gleichen Gruppe besprochen werden sollen, nicht zu. Schon klinisch unter- - 
scheiden sie sich von der als chronisches Leiden imponierenden multiplen Sklerose durch ı 
ihren akuten Verlauf; und pathologisch-anatomisch zeigen sie zwar auch die Merkmale: 
entzündlichen Geschehens, die prädilektive Markscheidenerkrankung tritt aber in denı 
Hintergrund. Fälle von akut verlaufender diffuser Encephalomyelitis mit solchem Mark- - 
scheidenzerfall hat man als akute multiple Sklerose abgetrennt; ob mit Recht, sei dahin-- 
sestellt. Die große Schwierigkeit liegt in unserer Unkenntnis der Atiologie nicht nur derr 
multiplen Sklerose, sondern auch der akuten disseminierten Encephalomyelitiden. Diese: 
letzteren eint nur der Befund einer mehr oder minder weit verbreiteten herdförmigen entzündlichen ı 
Erkrankung des Hirns und Rückenmarks. Mit zunehmender Kenntnis dürfte die Zahl derr 
hierher gehörigen Erkrankungen noch wachsen. Die Schwierigkeit der Abgrenzung der akut! 
verlaufenden Fälle gegen toxisch-degenerative Prozesse ist zweifellos groß, nicht nur patho- - 
logisch-anatomisch, sondern auch klinisch. 


a) Die multiple Sklerose. 


Der erste, der die multiple Sklerose, eine der häufigsten Erkrankungen des ZNSss 
vom klinischen Standpunkt als eine Krankheitseinheit erkannte, war FRERICHS. Die reicher 
Symptomatologie der multiplen Sklerose dargestellt und das Wesentliche ihrer pathologisch- - 
anatomischen Merkmale erkannt zu haben, ist das Verdienst ÜHARCoTSs. — Die multiplee 
Sklerose kommt in der ganzen Welt vor und zeigt eine typische Prädilektion für das Alterr 
von 20-40 Jahren. Ihr Vorkommen im Kindesalter ist erwiesen, jedoch selten. Sie scheint! 
dann auch meist einen andersartigen, mehr akuten Verlauf zu nehmen. Soviele Tatsachen, . 
vor allem histologischer Natur, auch dafür sprechen, daß die multiple Sklerose eine In-. 
fektionskrankheit ist, so wenig wissen wir doch noch von ihrem hypothetischen Erreger.“ 
Nichts, auch nicht das ausnahmsweise gehäufte Vorkommen der Krankheit in einer Familie« 
spricht zugunsten der Annahme eines vererbbaren degenerativen Leidens. Den vielen Krank-- 
heitsursachen, welchen immer wieder eine ätiologische Bedeutung zugemessen wurde und? 
wird, wie Infektionskrankheiten, Intoxikationen, Traumen, Schwangerschaft usw., kommt! 
doch nur die Bedeutung eines die allgemeine Resistenz des Körpers vermindernden akzi- - 
dentellen Faktors zu. In diesem Sinne können sie für die Manifestation eines bis dahinn 
schlummernden Leidens allerdings von erheblicher Bedeutung sein. Eine gewisse familiäre« 
Disposition muß — wie CuRTIUS zeigen konnte — in Betracht gezogen werden. Die STEINER-: 
schen S’pirochätenbefunde sind immer noch zu vereinzelt als daß man ihnen eine generelle« 
Beweiskraft zuerkennen könnte. 

Symptomatologie. Da die multiple Sklerose in ihrem meist lang dauernden) 
und wechselvollen Verlauf eigentlich jeden Teil des Gehirns und Rs befallen kann, 
ist der Zahl ihrer Symptome kaum eine Grenze gesetzt. Mit der Beschreibung: 
einer gewissen Anzahl von Symptomen ist daher nur eine Auswahl getroffen, . 
welche die häufigeren und diagnostisch wichtigeren Merkmale betrifft. 

Motorische Symptome. Pyramidale Störungen gehören zu den Kardinal-- 
symptomen, sind häufig die ersten und bisweilen sogar die einzigen Ausfälle.“ 
Ihr Vorwiegen erklärt sich einmal aus der relativen Prädilektion der multiplen 
Sklerose für die weiße Substanz, zum anderen aus der großen Masse, die dass 
pyramidale System im ZNS einnimmt. Am häufigsten ist die Pyr.B. caudal' 
vom Halsmark betroffen. Daher treten spastische Paresen und Paraparesenn 
vor allem an den Beinen auf. Die Motilitätsbeschränkung kann variieren zwischent 
‘dem Gefühl der Schwere und leichten Frmüdbarkeit bis zu schwersten Läh- 
mungen mit Kontrakturen. Paresen, oft einseitig überwiegend, sind die Regel. 
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Alle die auf 8. 403f. geschilderten Pyr.B.-Symptome können vorhanden sein. 
Der Gang ist bei solchen Fällen mehr oder minder spastisch. Die Arme pflegen 
weniger stark befallen zu sein als die Beine. Reine Hemiparesen und Hemiplegien 
sind selten, finden sich meist nur im Beginn, welcher unter Umständen apoplekti- 
form sein kann (!), und als vorübergehende Erscheinung. Auffällig ist in vielen 
Fällen, wie gut die grobe Kraft trotz erheblicher Spastizität erhalten sein kann. 
Das Verhalten der Sehnenreflexe ist das für spastische Lähmungen Typische. 
(Steigerung bis zum Klonus, Babinski und verwandte pathologische Reflexe, 
vgl.S.470£.) Die Hautreflexe sind ganz oder teilweise aufgehoben. Von besonderem 
diagnostischen Wert ist die frühzeitige Unerweckbarkeit eines, zweier oder auch 
aller Bauchdeckenreflexe. Atrophische Lähmungen sind viel seltener, doch kommen 
sie vor und können dann eine eigenartige Kombination schlaffer und spastischer 
Lähmungen zeigen. Sie sind bedingt durch Herde in den Vorderhörnern, selten 
in den bulbären Kerngebieten. Extrapyramidale Symptome werden, abgesehen 
von manchen Tremorformen und an ARigor erinnernden Zuständen, von den 
pyramidalen Störungen verdeckt oder gehen in diesen auf. Häufig dagegen sind 
pseudobulbäre Symptome, die sich in meist flüchtigen Schlingbeschwerden, Er- 
schwerung der Mimik, Störungen der Phonation und vor allem der Sprache 
äußern können. Die Sprachstörung besteht nun allerdings nicht immer und vor- 
wiegend in einer spastischen Erschwerung und Verlangsamung des Sprechaktes, 
sondern enthält eine deutliche, cerebellare Komponente (vgl. unten). Bisweilen 
sieht man auch Zwangslachen, seltener Zwangsweinen. 

Sensible Symptome. Relativ am häufigsten und konstantesten ist die Tiefen- 
sensibelität gestört, und zwar durch Herde in den Hintersträngen. Wir sehen 
dementsprechend Beeinträchtigung des Lagegefühls, der Stereognose und eine 
oft schwere Ataxie, welche ihren Hinterstrangcharakter offenbart, wenn sie 
mit — allerdings meist nur leichten — Störungen der Berührungsempfindung 
verbunden ist (z. B. Verlust der Vibrationsempfindung!), oder wenn bei Fehlen 
cerebellarer Ausfallserscheinungen die Ataxie den Charakter einer reinen Glied- 
ataxie aufweist. Das Hinzutreten einer Hinterstrang — zur Pyr.B.-Läsion ver- 
ändert den spastischen Gang zu einem spastisch-ataktischen, bei welchem die in sich 
steifen Beine aus der Hüfte in einer breitbeinigen und schleudernden Manier 
bewegt werden. Auch der Romberg ist dann positiv. Häufig und in der Regel 
im Beginn des Leidens oder neuer Schübe werden Parästhesien aller Art und 
uncharakteristische Schmerzen geklagt. Manche dieser Schmerzen sind als 
Reizsymptome der frisch erkrankten weißen Substanz aufzufassen, während 
mehr segmental angeordnete Reizsymptome für eine Läsion in der Eintrittszone 
der hinteren Wurzeln, wenn nicht sogar für eine der Wurzeln selbst sprechen 
(vgl. S. 394, 415). Dies kommt gelegentlich vor am Trigeminus und kann zu den 
schwersten Gesichtsneuralgien führen. Schwere und dauernde Ausfälle der Ober- 
flächen-, Schmerz- und Temperaturempfindung sind Ausnahmen. Hörstörungen 
von typisch wechselnder Art sind nicht so selten. 

Cerebellare Symptome finden sich häufig und äußern sich vor allem in einer 
Ataxie, welche mehr oder minder den ganzen Körper, Arme, Beine und Rumpf 
betrifft und sich im Sitzen, Aufstehen, vor allem aber in dem torkelnden Gang 
des Patienten zeigt. Ein sehr wichtiges cerebellares Symptom ist der sog. 
Intentionstremor, das Bewegungszittern, das für die multiple Sklerose cha- 
rakteristisch ist. Dieser Tremor, den man seiner meist großen Amplitude 
wegen auch als Wackeltremor bezeichnet, stellt sich vor allem bei will- 
kürlichen Bewegungen ein und ist von den ausfahrenden, ataktischen Ent- 
gleisungen verschieden: wenn sich auch beide Symptome häufig kom- 
biniert finden. Die der cerebellaren Ataxie und dem  Intentionstremor 
eigene Innervationsstörung befällt mit Vorliebe auch die Sprachmuskulatur 
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und führt dann zu der sog. skandierenden Sprache. Die dieser Störung | 
eigene ungeordnete Bewegung der Lippen und Zunge, dazu die mangelhafte ı 
Beherrschung der zum Sprechen dienenden Atemtechnik und bisweilen die sie » 
begleitenden wackelnden Bewegungen des Kopfes und das Grimassieren verraten 
eine Art von Störung der Koordination und adäquaten Innervation, welche : 
durch Spasmen allein nicht verursacht werden könnten. — Eines der gewöhn- 
lichsten Symptome bei der multiplen Sklerose ist der meist horizontale Ny-. 
stagmus, der auf die Läsion vestibulärer Endstätten und Bahnen entweder im ı 
Cerebellum oder in der Medulla zurückzuführen ist. Cerebellare bzw. vesti- - 
buläre Herde sind wohl auch eine der Ursachen jener mit Schwindelgefühl ein- - 
hergehenden Gleichgewichtsstörungen (vgl. 8. 437). 

Blasen-, Mastdarm-Symptome. Blasenstörungen sind fast obligat. Anfangs; 
sieht man meist Erschwerung des willkürlichen Wasserlassens und seiner Unter- - 
brechung, bei normalem oder gesteigertem Gefühl von Harndrang. In denı 
Spätstadien kann eine Incontinentia urinae et alvi eintreten. 

Augensymptome. Augenmuskellähmungen sind häufig, jedoch fast nie total — 
etwa im Sinne einer Ophthalmoplegia ext. —, auch pflegen sie in Stärke und! 
Bestand wie die anderen nervösen Symptome zu wechseln. Vielfach klagen die» 
Patienten über Doppeltsehen, sei es infolge Oculomotorius- oder Abducensparesen. . 
Auch Ptosis und Blicklähmungen werden beobachtet. Demgegenüber treten ı 
Pupillenstörungen zurück. Bisweilen sieht man starre Pupillen; so gut wie nie» 
aber das ArGyLL-RoBERTSonsche Phänomen. Ein weiteres klassisches Symptom ı 
ist die partielle Opticusatrophie, die sog. temporale Abblassung, von der bereits beii 
Besprechung der retrobulbären Neuritis die Rede war (vgl. S. 428). Überhaupt! 
befällt die multiple Sklerose mit Vorliebe den Opticus, besonders das Chiasma, , 
was sich gemäß der Art der Läsion frühzeitig an der Sehfunktion zeigt. Plötz-- 
liches Auftreten ein- oder doppelseitiger Erblndung kommt gar nicht selten 
vor. Was zurückbleibt, sind meist nur zentrale Skotome, vor allem für Rot und! 
Grün und unter Umständen nur mit einiger Mühe nachweisbar. 

Großhirn- und Allgemeinsymptome. Apoplektiforme Insulte mit motorischen ı 
und sensiblen Hemiparesen flüchtiger Art und der Tendenz zur Wiederholung: 
sowie corticale Reizerscheinungen, epileptiforme Anfälle (JACKSON) kommen vor. 
Aphasische und ähnliche Störungen sind selten und dann meist flüchtig. Kopf-- 
schmerz wird als Kopfdruck und Schmerz in der Stirn-Augengegend oft geklagt. 
Erbrechen gehört nicht zu den typischen Symptomen. 

Psychische Störungen. Obwohl eine der multiplen Sklerose eigene geistige’ 
Störung nicht existiert, so ist doch die mangelhafte Krankheitseinsicht und! 
Euphorie, die zu der mitunter erschütternden Hilflosigkeit besonders junger, , 
sonst kräftiger und gesunder Patienten in ganz auffälligem Kontrast steht, 
ein sehr charakteristischer und häufiger Befund. 

Verlauf, Diagnose und Differentialdiagnose. Angesichts der vielen Mög-ı 
lichkeiten ganz verschieden lokalisierter Läsionen und entsprechender Sym-- 
ptome verdient der Verlauf der multiplen Sklerose um so größere Beachtung. 
Wichtig ist zunächst einmal der Beginn des Leidens meist um das 3. Lebens- - 
jahrzehnt. Die eingehende Anamnese ergibt in typischen Fällen, daß die 
Kranken ohne irgendwelches allgemeine Krankheitsgefühl schon seit geraumer! 
Zeit über leichte Ermüdbarkeit in den Beinen, eine gewisse Steifigkeit, Un-- 
sicherheit in den Händen (unter Umständen Schwierigkeit beim Schreiben), ; 
lästige Parästhesien und FErschwerung des Wasserlassens zu klagen hatten. 
Häufig hört man dann auch von Doppeltsehen und vorübergehenden Seh-- 
störungen, einer leichten Sprachstörung und einer flüchtigen Hemiparese. 
Die Beschwerden können so ‚‚diffuser‘‘ Natur sein, daß — zumal bei ober-- 
flächlicher Untersuchung — die Diagnose Hysterie die Fehldiagnose solcher! 


—_ 
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Initialstadien der multiplen Sklerose darstellt. Und doch soll man stets daran 
denken, daß gerade das Kommen und Gehen von Symptomen — die Remissionen 
und Schübe — für die multiple Sklerose ungemein charakteristisch sind. Sorg- 
fältige Erhebung des Status verrät in der Mehrzahl bereits mit Sicherheit die 
organische Natur des Leidens; es kann sich finden: partielles oder totales 
Erloschensein der Bauchdeckenreflexe, abnorm lebhafte Sehnenreflexe, 
positiver Babinski, ein Romberg, Ataxie in den Armen und dann und wann 
bereits eine temporale Abblassung einer oder beider Papillen. Wir haben dann 
Symptome vor uns, die schon mit Sicherheit die Multiplizität der Läsionen 
beweisen. In Fällen, bei denen auch genaueste Prüfung kein sicheres Merkmal 
einer organischen Läsion aufdeckt, soll man jedenfalls eine Lumbalpunktion 
vornehmen, bevor man sich zur Diagnose funktioneller Störungen entscheidet. 
Der Liquor findet sich bei der multiplen Sklerose doch in wenigstens 80% der 
Fälle verändert. Meist sieht man eine leichte Zellvermehrung — etwa 10 Lympho- 
cyten im Kubikmillimeter, Vermehrung des Globulins und des Gesamteiweiß, 
sowie eine Ausfällung bei den Kolloidreaktionen. Ist auch das Ergebnis der 
Lumbalpunktion uncharakteristischh, so muß die Beobachtung des ferneren 
Verlaufs des Leidens entscheiden. — Bisweilen sehen wir, daß ein Symptom 
nicht nur als das Initialsymptom die Erkrankung beherrscht, sondern auch als 
solches in dominierender Weise lange bestehen bleiben kann, mitunter in seiner 
Schwere Schwankungen erleidet, während andere Symptome entweder nicht 
angegeben werden, nur passager vorhanden waren oder überhaupt nicht auf- 
getreten sind. Die genaue Untersuchung wird freilich auch in solchen Fällen 
meist die Spuren anderweitiger Läsionen aufdecken können. Zu den häufigsten 
Initial- und Dauersymptomen gehören die spastischen Paresen in den Beinen, 
die beim Fehlen ataktischer Störungen zur Fehldiagnose ‚‚spastische Spinal- 
parese‘‘ führen können. In solchen Fällen, bei denen die Paraplegie beider Beine 
das beherrschende Symptom. bildet, wie auch in jenen, wo eine anscheinend 
unilokuläre Affektion des Sacralmarks die Ausfälle verursacht, muß auch ein 
R-Tumor erwogen werden. Die Kombination spastischer und ataktischer 
Symptome muß an die ‚„anämische Spinalerkrankung‘‘ denken lassen. Hier 
entscheidet jedoch meist das Blutbild. Eine andere, häufig ‚monosympto- 
matisch‘“ bleibende Form der multiplen Sklerose verläuft unter Erscheinungen 
lediglich einer Opticusaffektion. Der Kranke kann z.B. plötzlich auf einem 
oder beiden Augen erblinden, um nach einiger Zeit wieder ein normales oder 
defektes Sehvermögen zu haben. Die Fehldiagnose retrobulbäre Neuritis 
infektiöser oder toxischer Ätiologie ist dann keine Seltenheit. Bisweilen 
bestehen Symptome, die sich augenscheinlich alle in eine Stelle des ZNSs 
lokalisieren lassen, so z. B. in die Brücke oder Medulla. Die irrtümliche Annahme 
eines toxischen oder infektiösen encephalitischen Prozesses liegt dann nur zu nahe. 
Besteht womöglich dabei eine Neuritis optica (was vorkommt), Kopfschmerz, 
Kleinhirnsymptome und dazu eine Hörstörung, so ist die Fehldiagnose Tumor 
unter Umständen kaum vermeidbar. In allerdings seltenen Fällen kann sogar 
die Diagnose Bulbärparalyse oder Syringobulbie ernsthaft zu erwägen sein. Befällt 
die Lähmung gar nur einen Hirnnerven, so z.B. den Facialis oder den Trige- 
minus, so ergeben sich weitere differentialdiagnostische Schwierigkeiten. Plötz- 
licher Beginn mit einer Hemiplegie kann wohl auch einmal zur Diagnose einer 
cerebralen Zirkulationsstörung führen. In seltenen Fällen bilden sich nach einem 
oder mehreren Schüben die Symptome soweit zurück, daß man von einer ‚Hei- 
lung‘“ sprechen könnte. 

Ist die Erkrankung erst einmal in ein vorgerückteres Stadium gelangt, 
was üblicherweise in Form von Remissionen und Schüben geschieht, so fallen 
die genannten differentialdiagnostischen Schwierigkeiten in der Regel fort. 
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Auf der Höhe des Leidens findet sich oft die sog. CHAarcotsche Trias: 
Intentionstremor, Nystagmus und skandierende Sprache; allerdings erscheinen 
uns heute Symptome wie erloschene Bauchdeckenreflexe, temporale Papillen- 
Abblassung und solche pyramidaler Natur fast charakteristischer. Es gibt Fälle, 
bei denen bis zuletzt noch differentialdiagnostische Schwierigkeiten gegenüber 
der Lues cerebrospinalis, die zwar häufiger in den Frühstadien, aber auch später 
ein der multiplen Sklerose täuschend ähnliches Bild machen kann, bestehen. 
Größter Wert kommt dann dem Liquorbefund zu, obschon zu bedenken ist, daß 
in allen Fällen von Lues cerebrospinalis — zumal der vasculären Form — die 
Liquor Wa.R. völlig negativ sein kann. Auch sieht man neben Verschiedenheiten 


Abb. 42. Entmarkungsherde in der Brücke bei multipler Sklerose. Markscheidenmethode. In den 
entmarkten Gebieten sind die ursprünglichen Strukturverhältnisse, besonders auch der Verlauf ' 
der Faserzüge, erkennbar. (Nach W. SPIELMEYER: Aus Histopathologie des Nervensystems, Bd. 1.) 


im Verlauf bei luischen Affektionen häufig schwere Pupillenstörungen, voll- 
ständige Lähmungen einzelner Augenmuskeln und eine Kongruenz zwischen 
Opticusatrophie und Sehstörung (vgl. S. 428). 


Die pathologische Anatomie der multiplen Sklerose. Schon bei Betrachtung der Hirn- 
und R-Oberfläche sieht man bisweilen graue verfärbte Stellen mit leichter Eindellung. Die 
Sektion des ZNSs zeigt dann, daß in fortgeschrittenen Fällen Hirn und R in wahlloser 
Verteilung von solchen weißlichrötlich- bis bläulichgrauen Herden durchsetzt sind. Ihr 
Lieblingssitz ist das Mark um die Ventrikel, wo sie dicht unter dem Ependym zu liegen 
pflegen. Fast stets finden sie sich auch im Pons und der Med. oblongata und in der 
weißen R-Substanz. Frische Herde, die sich zum größten Teil aus Körnchenzellen zu- 
sammensetzen, haben die Konsistenz erweichten Gewebes, während die alten Herde 
deutlich verhärtet sind. Die starke, reparative Gliafaserwucherung, die sich in dieser Kon- 
sistenzvermehrung ausdrückt, hat der Erkrankung — ‚Sklerose‘ — den Namen gegeben; 
sie ist aber sekundärer Natur. Die Herde sind in der Regel scharf gegen die Umgebung 
abgesetzt. Mikroskopisch ist in erster Linie der herdförmige Markscheidenzerfall kenn- 
zeichnend, wobei das zu Neutralfett abgebaute Myelin durch die zu freien Körnchenzellen 
umgewandelte Mikroglia abgeräumt wird. Die Achsenzylinder und Ganglienzellen werden 
von dem Prozeß auffällig verschont. Dementsprechend tritt die sekundäre (WALLERsche) 
Degeneration in den Hintergrund. Die Pia und die Gefäßwände sind im Herdbereich 
Iympho- und plasmocytär infiltriert. Abb. 42 zeigt typische multiple Skleroseherde im 
Markscheidenbild. Das Gliafaserbild stellt gewissermaßen das Positiv zu dem mit Lichtungen 
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durchsetzten Markscheidenbild dar. Die im Bild weißen Stellen erweisen sich bei HoL7ZER- 
Färbung ausgefüllt von einem dichten blauen Gliafaserfilz. 


Die Therapie der multiplen Sklerose ist ein trauriges Kapitel. Die Menge 
der empfohlenen Mittel beweist am besten die Fragwürdigkeit ihres Erfolgs. 
Zu Zeiten frischer Schübe gehören die Patienten ins Bett. Überhaupt ist Ruhe, 
Schonung, jede Art roborierender Behandlung stets des Versuches wert. Man 
kann eine oder mehrere Neosalvarsankuren machen oder auch Germanin anwenden, 
das gerade in letzter Zeit wieder von vielen Seiten befürwortet wird. Empfohlen 
wird mit 0,3 zu beginnen und dann wöchentlich je eine Dosis von 0,5 g intra- 
venös unter steter Urinkontrolle Ilmal zu verabfolgen. Auffällig Gutes leistet 
nicht selten psychische Beeinflussung des Kranken. Offenbar werden manchmal 
Lähmungen über die akuten Schübe hinaus psychisch fixiert. — Schwere bett- 
lägerige Fälle bedürfen natürlich sorgsamer Pflege, um Infektion der Blase, 
Decubitalgeschwüre usw. zu vermeiden. 


b) Andere, akut verlaufende disseminierte Encephalomyelitiden. 


Die als akute multiple Sklerose bezeichnete Erkrankung entwickelt sich im Gegensatz 
zur typischen multiplen Sklerose akut oder subakut meist unter foudroyanten Symptomen 
oft mit Fieber in oder ohne Zusammenhang mit einer Infektionskrankheit, führt rasch zu 
einem der multiplen Sklerose ähnlichen Syndrom, verursacht durch die Multiplizität der 
Herde in Gehirn und R. Der Verlauf ist entweder tödlich, oder es tritt Genesung ein, unter 
Umständen mit Übrigbleiben gewisser Defekte. Die der multiplen Sklerose eigene Tendenz 
zu Rezidiven findet sich hier nicht. 

Pathologisch-anatomisch sieht man bei der akuten Form zwar auch herdförmige, ent- 
zündlich:degenerative Läsionen, jedoch schwererer Art, meist mit Untergang der Achsen- 
zylinder und der Ganglienzellen, wie sie der typischen multiplen Sklerose nicht zukommen. 
Das könnte freilich das Resultat mangelhafter Resistenz bei einer anderen Immunitäts- 
lage sein. 

Krankheiten, in deren Verlauf glücklicherweise selten disseminierte Encephalomyeli- 
tiden auftreten können, sind die Masern, Varicellen und die Kuhpockenimpfung. 

Die pathologischen Befunde sind gekennzeichnet durch Läsionsherde, die diskontinuier- 
lich um die kleinen Venen, vor allem im Gebiet des Großhirns — weißer wie grauer Sub- 
stanz — angeordnet sind und auch im R dem Verlauf der Venen der Vasocorona folgen. 
Nachdem die selbständigen, mesodermalen Gewebsreaktionen, die wir zum Kriterium für 
Entzündungsvorgänge gewählt hatten, neben proliferativen Reaktionen der Glia — vor 
allem seitens der Mikroglia — und degenerativen Prozessen an allen Parenchymbestand- 
teilen sehr zurücktreten, muß man sich fragen, ob es sich hier nicht überhaupt um toxische 
Vorgänge handelt. Diese Möglichkeit besteht um so mehr, als die Übertragbarkeit der 
Krankheit mittels Hirnmaterial bisher nicht geglückt ist. 

Encephalitische Symptome bei Masern sind schon seit langem bekannt, doch findet 
sich eine merkwürdige Häufung solcher Fälle in den letzten Jahren (Ecksrzıs). Man muß 
damit rechnen, daß eine Virulenzänderung des Masernvirus selbst die Encephalitis ver- 
ursacht (Brssau), doch ist eine reine Toxinwirkung zur Zeit nicht ausschließbar. Die 
encephalitischen Symptome können im Stadium der Prodromalsymptome, des Exan- 
thems oder nach einem fieberfreien Intervall, also bereits in der Rekonvaleszenz 
auftreten. An eine besondere Bösartigkeit der Masern ist die Encephalitis nicht gebunden. 
Die Symptome setzen in der Regel ein mit Benommenheit, die in schweren Sopor und 
Koma übergehen und bis zum Tod anhalten kann. Aber auch schwere Erregungszustände 
kommen vor. Klonische und tonische Krämpfe sind häufig; auch meningeale Reizerschei- 
nungen können das Bild beherrschen. Bulbäre Lähmungssymptome, spastische wie schlaffe 
Gliederlähmungen und cerebellare Symptome wurden beobachtet. Manchmal, zumal 
wenn Schlafsucht besteht, kann das Bild einer akuten Encephalitis v. Ecoxomo ähneln. 
Von einem klinisch einheitlichen Krankheitsbild kann man keinesfalls sprechen. 


Die Prognose ist, wenn auch nicht absolut infaust, so doch mit Vorsicht zu stellen. 
Die Erkrankung kann in Heilung ausgehen, wenn auch oft mit Defekt. 

Die Encephalitis bei Varicellen tritt mit Vorliebe nach Abklingen der Varicellen auf 
(etwa 10—15 Tage nach ihrem Ausbruch). Man hat dabei Symptome einer Meningitis, 
Großhirnencephalitis, Ophthalmoplegia ext., Chorea und anderer extrapyramidaler Stö- 
rungen, cerebellaren Ataxie sowie poliomyelitische Ausfälle beobachtet (ECKSTEIN). 

Die Encephalitis nach der Pockenschutzimpfung — postvaceinale Encephalomyelitis — 
wurde in gehäuftem Auftreten seit 1922 — zuerst in England — beobachtet. Ihre Gefahr 
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sollte nicht überschätzt werden. Unter 2!/,—3 Millionen Schutzimpfungen in Deutschland 
wurden 1928 28 Fälle von Encephalitis beobachtet. 

Die Ätiologie der Enceph. post vacc. ist noch unbekannt. Eine direkte Beziehung zum 
Vaccinevirus ist nicht erwiesen, wenn auch an dem Zusammenhang mit der Pockenschutz- 
impfung nicht zu zweifeln ist. Eine Altersdisposition besteht nicht. Die Encephalitis kann 
in den ersten Lebensmonaten, aber auch beim Erwachsenen auftreten. Sie wurde beob- 
achtet sowohl nach Erstimpfung als nach der zweiten Impfung. — Die Inkubation kann 
2—17 Tage nach der Impfung betragen (EcKSTEIN); die Mehrzahl der Fälle scheint am 
11.—12. Tag nach der Impfung zu erkranken. Eine Abhängigkeit von der Stärke der Impf- 
reaktion besteht nicht. 

Auch die Symptome dieser Encephalitis sind sehr mannigfach. Meist erkranken die 
Patienten mit Fieber, meningitischen Symptomen, Kopfschmerz, Erbrechen, Schläfrig- 
keit, die sich bis zu tiefer Somnolenz steigert. Ein- und doppelseitige Krämpfe können 
auftreten. Fast stets ist der Babinski positiv, auch Lähmungen der Extremitäten werden 
beobachtet, während Augenmuskellähmungen selten zu sein scheinen. — Die Prognose ist 
ungünstig. In der englischen Epidemie betrug die Mortalität 58%, in der deutschen 
34%. Völlige Heilung ist möglich; oft aber mit Defekt. Ausgang in Verblödung wird 
berichtet. 

Die Prophylaxe gegen diese Encephalitis ist ein ungelöstes Problem, solange wir ihre 
Ursache nicht kennen; doch sollte vermieden werden, Schutzimpfungen dort und zu solchen 
Zeiten vorzunehmen, wo Krankheiten des ZNSs gehäuft auftreten. 

Eine spezifische T’herapie dieser Encephalitiden gibt es noch nicht. 


Anhang: Die diffuse Sklerose. 


Unter diesem und dem Namen ‚‚Encephalitis periaxialis diffusa‘““ (SCHILDER) ist eine 
Erkrankung bekanntgeworden, bei der diffuser Untergang der Markscheiden im Hemi- 
sphärenmark bei weniger deutlicher Affektion der Achsencylinder sich kombiniert mit 
hyperplastischer Gliaproliferation. In seiner reinen Form wird dies Leiden besser eine 
‚„Encephalopathie‘‘ genannt, weil entzündliche Symptome ganz in den Hintergrund treten. 
Daneben kommen aber auch Fälle vor, bei denen die Herde sich histologisch bald wie solche 
bei einer multiplen Sklerose, bald wie bei einer disseminierten Encephalomyelitis verhalten. 
Die Symptome des stets Kleinkinder befallenden Leidens sind: Rasch einsetzende und fort- 
schreitende Störung der geistigen Entwicklung, spastische Lähmungen mit extrapyra- 
midaler Rigidität kombiniert, Konvulsionen, Blindheit mit und ohne Atrophie N. opt., 
Taubheit, totale Aphasie. Es besteht keine wesentliche Neigung zu Remissionen und die 
Krankheit verläuft tödlich, und zwar meist innerhalb von 2 Jahren. Die Ursache ist un- 
bekannt, doch ist an einen toxischen Prozeß zu denken. 


V. Infektiös-toxische und toxische nervöse Erkrankungen. 
1. Der Tetanus (Starrkrampf). 


Obwohl der Tetanus eine der wenigen Erkrankungen ist, bei welchen in einwand- 
frei nachgewiesener Weise das ZNS toxisch geschädigt wird, sind wir doch mit unseren 
jetzigen Untersuchungsmethoden noch nicht imstande, die dieser schweren Erkrankung zu- 
kommenden anatomischen Veränderungen des nervösen Gewebes aufzufinden. 


Ätiologie, Pathogenese und Infektionsmodus. Der Tetanus entsteht durch die | 
Infektion mit dem von NIKOLAIER entdeckten Tetanusbacillus, einem Stäbchen 


mit abgerundeten Enden, welches in Kulturen unter anaeroben Bedingungen 
an einem Ende rundliche Formen (Trommelschlegel) bildet. Der Tetanus- 
bacillus färbt sich grampositiv. Die Sporen besitzen gegenüber natürlichen 


Einflüssen eine fast unbegrenzte Haltbarkeit. In der Natur findet sich der 
Tetanusbacillus mit Vorliebe in gedüngter Acker- und Gartenerde und häufig 


im Kot von Pferden, Rindern und Schafen aber auch Menschen. Damit beim 
Menschen eine Infektion entsteht, muß das infizierte Gewebe irgendwie in seiner 


Resistenz geschädigt sein, was bei groben Verletzungen, Quetschungen und vor 


allem Verunreinigung der Wunde leicht geschieht. Die Bacillen vermehren sich 
an Ort und Stelle nur wenig und wirken durch ihre Toxine. Sporen, welche 
im Narbengewebe oder mit einem Fremdkörper abgeschlossen im Gewebe 
liegen, können jahrelang ein latentes Dasein führen. Für das Tetanustoxin 
besitzt neben dem Pferd der Mensch die größte Empfindlichkeit. Das Toxin 
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wirkt zunächst auf das periphere Neuron, um von hier, im Achsenzylinder 
hinaufwandernd, die motorischen R-Zentren zu erreichen. So kommt es zu- 
nächst zu lokaler und dann zu zentraler Muskelstarre. Übergreifen des Giftes auf 
die sensiblen Anteile spinaler Reflexbögen wird als die Ursache der KReflex- 
steigerung angesehen. — Der Ausbreitungsmodus des Toxins hat zur Folge, 
daß die Inkubation verschieden lang ist, je nachdem ob das Gift einen kurzen 
oder weiten Weg zum R zurückzulegen hat, wobei im Beginn der allgemeinen 
(= zentralen) Muskelstarre das Toxin aus der Blutbahn entlang beliebig vieler 
motorischer Nerven das ZNS erreicht. So kommt es, daß tetanische Symptome 
in der Regel sich zuerst in der dem ZNS nächstgelegenen Kau- und Nacken- 
muskulatur einstellen. Der zentralen Giftwanderung in sensiblen Nerven setzen 
offenbar die Spinalganglien eine unüberwindliche Schranke entgegen. Am 
häufigsten entsteht ein Tetanus bei mit Erde und Mist verunreinigten Wunden, 
wobei die Verletzungen an sich unter Umständen sehr klein sein können. 
Auch von primär geschädigten und sekundär infizierten Schleimhäuten der 
oberen Luftwege und des Intestinaltrakts kann der Tetanus seinen Ausgang 
nehmen. Gelatine, die zu Injektionszwecken verwandt wird, kann Tetanusbacillen 
enthalten. Der Tetanus neonatorum geht von der Nabelwunde aus (meist binnen 
der ersten 14 Tage post partum) und wird nach seinem hervorstechendsten 
Symptom auch Trismus neonatorum genannt. Der Tetanus puerperalis entsteht 
durch eine Infektion der Gebärmutter oder der Genitalien im Verlauf einer Geburt 
oder eines Abortes. 

Symptomatologie und Verlauf. Nach einer Inkubation von 4 Tagen bis zu 
mehreren Wochen beginnt ein schwerer Tetanus meist ohne eigentliche Prodro- 
malien mit Spannungsgefühl in der Kaumuskulatur, welchem bereits eine objektiv 
nachweisbare Masseterenstarre entspricht. Bald stellt sich Kaumuskelkrampf — 
Trismus — ein. Je nach der Schwere des Falles greift Starre und Krampf inner- 
halb von Stunden oder Tagen zunächst auf die übrige Gesichtsmuskulatur über. 
Es kommt zu jener typischen Gesichtsverziehung, die man Risus sardonicus nennt. 
Die Stirn ist hochgezogen, die Augen zugekniffen, der Mund in die Breite gezogen. 
Die Starre der Nackenmuskulatur führt zu Opisthotonus, die der Rückenmuskula- 
tur zu einem Orthotonus. Schon früh pflegt die Zungen- und Schlundmusku- 
latur befallen zu sein, so daß Schlucken unmöglich wird und der Speichel 
aus den Mundwinkeln rinnt. Die Starre der Brustmuskulatur führt zu flacher 
Atmung und Cyanose, die der Bauchmuskeln zu brettharter Spannung des Leibes, 
wodurch KRetentio urinae et alvi eintreten kann. Schließlich werden auch die 
Glieder starr und geraten in Zwangsstellungen. Durch allerhand Reize, aber 
auch spontan treten kurze paroxystische, meist tonische Krämpfe auf, die Aus- 
druck der enorm erhöhten allgemeinen FReflexerregbarkeit sind. Häufig stöhnen 
dabei die Patienten unter Schmerzen laut auf. Das Bewußtsein bleibt unglück- 
licherweise meist frei. Der Schlaf ist schwerst gestört. Erst kurz vor dem Tod, 
der den völlig entkräfteten Kranken, sei es infolge Asphyxie durch Krampf der 
Atemmuskulatur, Erschöpfung oder plötzlicher Herzlähmung erlöst, tritt Be- 
nommenheit ein. Der Puls ist meist sehr frequent, die Temperatur in der Regel 
nur mäßig erhöht oder selbst normal; nur kurz vor dem Ende steigt sie oft zu 
hyperpyretischen Graden an. Die Dauer des Leidens kann bei foudroyantem 
Verlauf nur 2—3 Tage, mitunter aber viel länger (6—8 Wochen) sein. Die 
Mortalität ist sehr hoch (80—90% ). In den seltenen Fällen von Genesung läßt die 
Starre allmählich nach, am spätesten die der Kiefermuskeln. Einen besonders 
schweren und akuten Verlauf pflegen Infektionen zu nehmen, die das ZNS 
vom Respirations- oder Intestinaltrakt aus erreichen. — Einen relativ gutartigen 
Verlauf sieht man meist bei Kranken, bei denen lange Zeit im Gewebe ruhende 
Sporen durch einen erneuten Eingriff oder sonstwie wieder mobilisiert worden 
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sind, oder bei Patienten, bei welchen eine Antitoxinbehandlung rechtzeitig 
genug eingesetzt hat, um wenigstens das im Blut kreisende Toxin zu neutrali- 
sieren. In solchen Fällen entwickelt sich nur ein sog. lokaler Tetanus in dem 
infizierten Körperteil. Fin Tetanus facialis ist nieht selten mit einer prognostisch 
gutartigen Facialisparese verbunden. Bleiben die tonischen Starrezustände, 
unterbrochen von schmerzhaften klonischen Zuckungen lokal beschränkt, so 
ist die Prognose günstig; während Auftreten von Trismus — vorausgesetzt 
der Kopf ist nicht der infizierte Teil — den Ausgang immer zweifelhaft macht. 

Die Rekonvaleszenz pflegt erstaunlich rasch fortzuschreiten; es sei denn, daß 
die nicht seltenen Komplikationen, Pneumonie, auch Apoplexie, die Aussichten 
verschlechtern. Muskelsteifigkeit und Muskelschmerz, wohl infolge trauma- 
tischer Schädigung der Muskeln, kann hier und dort lange zurückbleiben. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Solange nur Trismus besteht, müssen alle 
lokalen Ursachen, die zu diesem Symptom führen können, ausgeschlossen 
werden. Auch an Meningitis wird man denken müssen; doch entscheidet da 
der Liquorbefund, der bei dem Tetanus negativ ist. Im fortgeschrittenen Sta- 
dium ist eine Verwechslung kaum möglich. Betr. Tetanie vgl. Bd. II, 5.2008. 

Therapie. Das Mittel gegen den Tetanus ist das BEHrInGsche Heilserum, 
das freilich auf das Toxin, soweit es bereits an das nervöse Gewebe gebunden 
ist, in den üblichen Dosen kaum wirkt, und deswegen auf alle Fälle so früh 
wie möglich zu injizieren ist. Dann kann es lebensrettend wirken. 

Nach Ausbruch der Krankheit sind mindestens 50000 A.E. intramuskulär oder intra- 
venös zu geben; evtl. ist Serum nahe der Infektionsstelle, beim T'. puerperalis auch in die 
Vagina zu injizieren. Bei Fortschreiten der Symptome soll die Injektion täglich wiederholt 
werden, und zwar muß unbedingt der Versuch gemacht werden — evtl. mit dem Vielfachen 
der bisherigen Dosen bzw. intralumbaler Applikation — der Intoxikation Herr zu werden. 

Außerdem empfiehlt sich der Gebrauch von Narkoticis: Morphium, Chloral- 
hydrat usw. (evtl. per Klysma). Im Kriege hat sich die intralumbale In- 
jektion einer 23% Magnesiumsulfatlösung, bis zu 10 cem — nach vorheriger 
Ablassung mindestens der gleichen Menge Liquors — recht gut bewährt. 
Der Patient ist nach der Injektion mit dem Kopf hoch zu lagern, um die 
Gefahr einer Atemlähmung auszuschalten. Auch die intravenöse Applikation 
von Evipan ist zu erwägen. Die Ernährung muß evtl. per rectum erfolgen. 
Für die Entleerung der Blase ist zu sorgen. Strengste Ruhe, möglichst in 
dunklem Raum, ist notwendig. Beim Verdacht auf eine Tetanusinfektion soll 
prophylaktisch Tetanusserum intramuskulär gespritzt werden. 


2. Die akute infektiös-toxische (Pseudo-) Encephalitis. 


In dieser Gruppe sollen zusammengefaßt werden jene Erkrankungen des Gehirns und 
Rs, die entweder in Zusammenhang mit Infektionskrankheiten oder anscheinend selb- 
ständig in Form der „akuten Encephalitis‘‘ oder „Myelitis“ auftreten, denen jedoch patho- 
logisch-anatomisch die Merkmale einer echten Entzündung fehlen. 

Der Prototyp dieser Form von Pseudoencephalitis ist die Influenza-Ence- 
phalitis (STRÜMPELL-LEICHTENSTERN), die auch als akute hämorrhagische Groß- 
hirnencephalitis bezeichnet wird. Ihr ätiologischer Zusammenhang mit einer 
echten Influenza ist durchaus nicht in allen Fällen erwiesen, doch wird sie zweifel- 
los in besonderer Häufung und typischer Art zu Zeiten von Influenzaepidemien 
beobachtet. Wir sehen sie vor allem auch auftreten bei und nach Preumonie. | 
Encephalitiden im. Anschluß an Typhus, Dysenterie, Malaria und vielleicht 
Scharlach gehören wohl auch in diese Gruppe. Selbst schwere Coliintektionen 
können einmal solch eine ‚Encephalitis‘“ verursachen. Andere, wie solche bei 
Endokarditis, schweren Anginen und verschiedenen septischen und pyämischen 
Prozessen im Körper sind zu den echt entzündlichen metastatischen Herdencephali- 
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tiden zu rechnen. Die Keuchhustenencephalitis hat sich als eine vorwiegend 
zirkulatorisch bedingte Hirnstörung (allerdings auf toxischer Basis) erwiesen. 

Symptomatologie und Verlauf. Die akute Pseudoencephalitis von der 
Art der hämorrhagischen Großhirnencephalitis zeigt in der Regel einen 
plötzlichen Beginn, dem Symptome der Frkrankung der oberen Luft- 
wege, der Lungen oder auch einmal des Intestinal-Tractus vorausgehen 
können, aber nicht müssen. Bisweilen klagen die Kranken für einige Tage 
über uncharakteristischen Kopfschmerz. Die Erkrankung des Großhirns zeigt 
sich an durch das Auftreten von schweren Kopfschmerzen, Erbrechen, Be- 
wußtseinstrübung und corticalen Reizsymptomen, z. B. epileptiformen Krämpfen. 
Nicht so selten tritt rasch eine völlige Bewußtlosigkeit ein. Die epilepti- 
formen Anfälle, die oft Jacksoxschen Charakter haben, können sich zu einem 
Status epilepticus steigern. Es besteht Fieber, meist hoher Puls, aber bisweilen 
auch Pulsverlangsamung; Störungen der Atmung setzen ein; die Pupillen 
können reaktionslos werden ; eine meist mäßige Schwellung der Papille und stark 
erhöhter Druck des Liquors, der leichte oder auch starke Zell- und Eiweißver- 
mehrung aufweisen kann, dokumentieren den Zustand akuter Hirnschwellung 
und Übergreifen des toxischen Prozesses auf die Meningen, an denen reaktiv- 
entzündliche Prozesse auftreten. Der Exitus kann in so schweren Fällen bereits 
nach wenigen Tagen erfolgen. In anderen Fällen beginnt das Leiden mit Herdsym- 
ptomen, z.B. Mono- und Hemiparesen, Hemianopsie, Lähmungen einzelner 
Hirnnerven. Gelegentlich kommen diese erst zum Vorschein, wenn die fou- 
droyanten Allgemeinsymptome abgeklungen sind. In relativ seltenen Fällen 
verschwinden auch die Lokalsymptome innerhalb weniger Wochen wieder völlig. 
Meist bleibt im Fall der Heilung ein Defekt zurück ; auch können selbst in späteren 
Stadien epileptische Anfälle erneut auftreten. — Der toxische Prozeß befällt 
mitunter auch die caudalen Hirnteile und das R. Die pontine und medulläre 
Lokalisation des Prozesses geht meist ohne schwere Bewußtseinstrübung und 
mit geringem Fieber einher und verrät sich in Bulbärsymptomen, die besonders 
gern in Lähmungen der Augenmuskeln, des Facialis, Trigeminus, Vestibularis 
und der Schlundmuskulatur bestehen und mit gleichseitigen oder gekreuzten 
motorischen wie auch sensiblen Extremitätenläihmungen kombiniert sein können 
(vgl. S. 453). Auch cerebellare Symptome können auftreten. Der Ausgang dieser 
Fälle ist nicht immer so ungünstig, wie man es bei dem lebensgefährlichen Sitz des 
Prozesses erwarten könnte. Oft freilich geschieht es, daß das Leiden progressiv an 
Ausdehnung gewinnt, zu tödlichen Zirkulations- und Atemstörungen (unter Auf- 
treten CHEYNE-STOKESscher Atmung) führt oder absteigend das R ergreift. Diese 
Fälle können klinisch der disseminierten Encephalomyelitis (vgl. diese) gleichen. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Die typische Form der STRÜMPELL- 
LEICHTENSTERNschen FEncephalitis ist mit ihrem meist hoch fieberhaften 
foudroyanten Beginn, den Störungen des Bewußtseins, den Reiz- und Läh- 
mungssymptomen seitens des Großhirns eine gut charakterisierte Krank- 
heitseinheit. Trotzdem können beachtliche differentialdiagnostische Schwierig- 
keiten gegenüber einer akuten, aber selbst tuberkulösen Basalmeningitis, dem 
Hirnabsceß und z. B. auch der entzündlichen Sinusthrombose bestehen. Aller- 
dings vermag meistens die Anamnese und der andersartige Verlauf dieser Er- 
krankungen das Bild zu klären. Die pontine, medulläre und cerebellare Form 
des Leidens kann außerdem zu Verwechslungen mit rein toxischen Pseudo- 
encephalitiden Anlaß geben (vgl. S. 557). Abgesehen von der Anamnese ver- 
laufen diese Intoxikationen nicht mit den Allgemeinerscheinungen einer infek- 
tiös-toxischen Erkrankung. Gegenüber der Polio-Encephalitis und M yelitis 
ist die Ausdehnung der Lähmungen auf sensible Kerngebiete und die weiße 
Substanz ein wesentliches Unterscheidungsmerkmal. 
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Therapie. Eine spezifische Therapie existiert nicht. Abgesehen von der 
Befolgung allgemeingültiger Regeln für die Pflege schwerer, evtl. bewußtloser 
Patienten, empfiehlt sich Eisapplikation auf den Kopf, die Anwendung von 
Beruhigungsmitteln, Antipyreticis und analeptischen Mitteln. Man soll auch 
immer den Versuch machen, durch intravenöse Urotropin- oder auch Trypa- 
flavininjektionen den Prozeß aktiv anzugehen. Bei Verdacht auf einen Prozeß 
vom Charakter einer HEINE-Mepvrnschen Erkrankung oder einer Encephalitis 
v. EconoMo kann Rekonvaleszentenserum intramuskulär verabreicht werden. 
Gegen schwere epileptische Krämpfe hilft Luminalnatrium intravenös. 

Pathologische Anatomie. Der gewöhnliche Befund bei der Influenza-Encephalitis ist die 
Hirnpurpura, die sog. Flohstichencephalitis, die sich in Großhirn, Kleinhirn, Brücke, Me- 
dulla bis hinunter ins R finden kann. Es handelt sich hier um Diapedesis- und Ringblu- 
tungen aus toxisch geschädigten Gefäßen. Entzündliche Reaktionen treten zurück neben 
degenerativen Prozessen an den Ganglienzellen und Gliazellen, kombiniert mit proliferativen 
Reaktionen der Glia. Bei der sog. ‚„„Keuchhustenencephalitis‘““ begegnet man vorwiegend 
degenerativen Hirnschädigungen, die auf der kombinierten Einwirkung von Zirkulations- 
und toxischen Schädigungen beruhen. 


3. Die infektiös-toxische (Pseudo-)Myelitis. 


Die ‚‚Myelitis“ gehört zu den früher viel öfter diagnostizierten Erkrankungen. Heute 
wissen wir, daß Fälle dieser Art doch recht selten sind, obschon man immer wieder einmal 
akut entstehende Affektionen des R erlebt, deren Ätiologie uns ganz dunkel bleibt und 
die man mehr aus Nichtwissen als ‚‚Myelitis‘“ bezeichnet. Offenbar spielen da toxisch und 
auch zirkulatorisch bedingte degenerative R-Prozesse eine größere Rolle als echt entzünd- 
liche. Nicht so selten scheinen auch metastatische M yelitiden zu sein (z. B. bei ossalen Pana- 
ritien!). 

Verlauf und Symptomatologie. Die Abhängigkeit von Infektionskrankheiten 
ist bei den infektiös-toxischen Erkrankungen des Rs meist weniger ausgesprochen, 
fehlt in vielen Fällen auch ganz. Dementsprechend sind Prodromalsymptome 
meist vage und bestehen oft nur in Abgeschlagenheit, mäßigem Fieber und 
Schmerzen. Rein toxische Erkrankungen können wohl auch schlagartig ohne 
alle Vorboten gleich mit foudroyanten R-Symptomen einsetzen. Überhaupt 
setzt bei den Myelitiden die Lähmung meist plötzlich ein und erreicht ihr Maxi- 
mum in kürzester Zeit. Obwohl in der Mehrzahl der Fälle multiple Läsionen des 
Rs vorliegen, pflegt doch klinisch zumeist der Eindruck einer lokalisierten 
Störung vorzuherrschen. Genaue Untersuchung fördert freilich auch dann oft 
Symptome zutage, welche die größere Ausdehnung des Prozesses zeigen. Die 
Lähmungen sind meist doppelseitig, aber oft nicht symmetrisch. Motilitäts- 
störungen pflegen die Sensibilitätsstörungen zu überwiegen. Neben spastischen 
Lähmungen sieht man auch atrophische; Blasen-Mastdarmlähmung besteht fast 
immer. Nicht selten ist sie sogar total und führt im weiteren Verlauf zu Blasen- 
automatismus. Auch trophische Störungen kommen in vielen Fällen vor; so 
vor allem schwere Dekubitalgeschwüre, vasomotorische und sekretorische 
Anomalien. Nicht selten findet sich das Bild einer Halbseitenlähmung (BRown- 
SEQUARD) oder eines inkompletten bis totalen Querschnitts. Man spricht dann 
von Querschnittsmyelitis (M yelitis transversa); vgl. 8. 450. Die Irritation der 
Meningen in Höhe des Hauptherdes kann zu segmentalen Hyperästhesien 
führen, welche die exakte Höhendiagnose des Querschnittes gestatten. Man 
kann je nach dem Sitz der Markläsion eine obere und untere cervicale, eine 
dorsale und lumbosacrale Form unterscheiden, von denen die dorsale die 
häufigste ist. Über die diesem verschiedenen Sitz der Erkrankung zukommenden 
Besonderheiten des klinischen Bildes vgl. u.a. S. 410. In Fällen, die eine Tendenz 
zum Fortschreiten der degenerativen Prozesse haben, stellen sich neue 
Lähmungen nicht selten schubweise ein. Wenn ein metastatisch-entzündlicher 
Prozeß auf die Meningen übergreift, dann addieren sich zu den genannten 
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Symptomen solche einer akuten Meningitis und es entsteht das klinische Bild 
einer Meningomyelitis mit ausgesprochen entzündlichen Veränderungen des 
Liquors. — Die Prognose ist zweifelhaft. Eine große Zahl der Fälle verläuft 
tödlich, zumal die cervicalen Myelitiden. Heilung tritt meist mit Defekt 
(z. B. spastischen Paresen) ein. Sekundäre Leiden, vor allem eine ascendierende 
Cystopyelitis, können auch im späteren Verlauf noch den Exitus herbeiführen. 
Fälle mit schweren Blasenmastdarmlähmungen sind daher besonders un- 
günstig. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Das Fehlen infektiöser Prodromalien, 
bzw. ihre Geringfügigkeit erschwert nicht selten die richtige Diagnose im Beginn 
der Erkrankung. Fieberfrei, offenbar auf toxischer Grundlage zumal in Schüben 
verlaufende Myelitiden können einer multiplen Sklerose sehr ähnlich sehen, 
wenn auch gerade einige der Kardinalsymptome dieses Leidens nicht bei der 
„Myelitis“ vorzukommen pflegen. — Schwierigkeiten kann die Ausschließung 
einer Polyneuritis machen; um so mehr als man eben doch nicht so selten ein 
Übergreifen des ursprünglich peripherneuritischen Prozesses auf das RB erlebt. 
Gegen eine Querschnittsmyelitis müssen sowohl extramedulläre Prozesse wie 
R-Tumoren abgegrenzt werden. In der Regel ist der Verlauf dieser Prozesse 
anders, plötzlicher Beginn ist die Ausnahme; auch sieht man das Frornssche 
Liquorsyndrom bei „Myelitis“ doch nur in Ausnahmefällen, bei denen eine R- 
Schwellung die Liquorpassage sperrt. Das häufig akute Einsetzen der Symptome 
hat die ‚„‚Myelitis‘ mit der Hämatomyelie gemeinsam, die sich jedoch in der Regel 
an ein Trauma anschließt. 


Therapie. Leider fehlen die Voraussetzungen für eine kausale Therapie 
fast stets. So hat man sich denn mit bester Pflege, Linderung der Beschwerden 
und allenfallsige Unterstützung von Kreislauf und Atmung zu begnügen. 
Gegen den stets drohenden Decubitus muß die druckfreie Lagerung des 
Patienten auf Luft- oder Wasserkissen, sorgsamste Pflege auch nur geröteter 
oder oberflächlich wunder Hautstellen, z.B. auch an den Fersen, beachtet werden. 
Abwaschungen mit alkoholischen Essenzen, Pudern der Haut mit Zinkpuder, 
Behandlung offener Stellen mit antiseptischen Verbänden und Perubalsam sind 
die üblichen Behandlungsmittel. Bei großen Dekubitalgeschwüren bleibt schließ- 
lich nur das Dauerbad übrig. Die Blasen-Mastdarmlähmung erheischt sorgfältige, 
steril vorgenommene Entleerung der Blase. Im Anfang erweist sich oft die Ein- 
führung eines Verweilkatheters als sehr nützlich. Restharnansammlung ist nach 
Möglichkeit zu vermeiden. Die Darmlähmung erheischt Überwachung der 
Diät, damit Durchfälle vermieden werden, und regelmäßige Entleerung des 
Darms mittels Einläufen. Ist die Lähmung einmal dauernd geworden und beherr- 
schen Kontrakturen das Bild, dann muß der Lagerung des Kranken große Auf- 
merksamkeit geschenkt werden, damit nicht durch sekundäre Einflüsse und 
vermeidbare Hautreize für später ungünstige Versteifungen eintreten. 

Pathologisehe Anatomie. Wenn wir von den Fällen echter Myelitis auf dem Boden meta- 
statischer Keimverschleppung absehen (vgl. S. 513), dann sehen wir die Pseudomyelitis 
durch Affektionen vorwiegend degenerativer Natur charakterisiert. Ähnlich wie bei der 
Pseudoencephalitis kommt es auch hier in Abhängigkeit von Gefäßen zu regressiven Er- 
scheinungen an Ganglienzellen, Nervenfasern und der Glia, häufig mit einem Ödem des 
affizierten Gewebes. Alle Arten von Gewebsnekrose bis zur typischen Erweichung können 
sich einstellen!’ Mesodermale, entzündliche Reaktionen treten in den Hintergrund; auch 
Blutungen fehlen bei diesem Typ toxischer Schädigung. Im Endzustand sieht man im R 
sog. Lückenfelder mit Gewebssklerosierung infolge der reparativen Wucherung der faserigen 
Glia (Narben). Große Erweichungen können auch in Höhlenbildung ausgehen. Menin- 


gitische Manifestationen finden sich in der Regel nur bei metastatisch-entzündlichen R- 
Prozessen. Bei der Pseudomyelitis treten sie ganz in den Hintergrund. Nach längerem 


[9 


Bestand von pseudomyelitischen Herden finden sich sekundäre Degenerationen in den auf- 
und absteigenden R-Bahnen. 
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4. Die Chorea minor (SypEnHAmsche Chorea). 

Ätiologie. Die Chorea — im Volksmund auch Veitstanz genannt — wurde 
erstmalig von dem englischen Arzt SYDENHAM beschrieben. Ihre Einordnung 
in die Gruppe der infektiös-toxischen Erkrankungen ist gut begründet. Man 
zählt sie zu den rheumatischen Erkrankungen, womit zum Ausdruck gebracht 
ist, daß zweifellose Beziehungen bestehen zu der akuten Polyarthritis bzw. der 
hierbei so häufigen Endokarditis. Vielleicht stellt die Tonsillitis das Bindeglied 
dar. Ob die der Chorea zu Grunde liegende Hirnschädigung wirklich als eine 
Art ‚Streptokokken - Metastase‘“ aufgefaßt werden darf, oder ob hier nicht 
toxische Momente in Verbindung mit einer besonderen Reaktionslage des 
Organismus entscheidend sind, ist z. Z. nicht zu entscheiden. Akuter Gelenk- 
rheumatismus wird in fast der Hälfte aller Choreafälle anamnestisch angegeben. 
Bisweilen schließt er sich auch der Chorea an. Andererseits kann eine Chorea 
auch einmal nach anderen Infektionskrankheiten — Keuchhusten, Masern, Schar- 
lach usw. — auftreten. — Nicht unterschätzen darf man die Rolle, welche 
eine neuropathische oder wenigstens nervöse Veranlagung für den Ausbruch des 
Leidens spielt. Nicht so selten wird Migräne, Epilepsie, Hysterie bei Familien- 
mitgliedern gefunden. Die Chorea minor befällt in der Mehrzahl Kinder, Mädchen 
öfter als Knaben, besonders zwischen dem 6. Jahr und der Pubertät. Jenseits 
des 15. Jahres ist die Chorea bei Knaben sehr selten (Juventle Formen), hingegen 
tritt sie bei Mädchen auch noch später, unter Umständen in den ersten Monaten 
einer Schwangerschaft auf. 

Symptomatologie und Verlauf. Das Leiden beginnt selten plötzlich, viel- 
mehr geht ihm meist eine allgemeine psychische und physische Unruhe voraus. 
Die Kranken fallen auf durch ihr ängstliches, verschüchtertes Wesen und klagen 
über mangelhaften Appetit und mitunter über Schwäche und diffusen Glieder- 
schmerz. Häufig sind es Kleinigkeiten, die übrigens meist zuerst der Mutter 
oder dem Lehrer auffallen, welche den Verdacht auf eine Chorea lenken sollen; 
so ein gegen früher verändertes Verhalten, das anfänglich wohl als Unart, Nach- 
lässigkeit, Zerfahrenheit usw. gedeutet wird und zu falschen Erziehungsmaß- 
nahmen führen mag. Erwähnt sei nur das Nicht-ruhig-Sitzen, Schlechtschreiben, 
Getränkeverschütten, Grimassenschneiden. Stellen sich erst einmal jene schon 
S. 442 erwähnten ungewollten, hastigen Bewegungen an Händen und Füßen ein, 
dann bleibt an dem Krankhaften des Zustands kaum mehr ein Zweifel. In leichten 
Fällen können die Symptome auf eine Seite beschränkt bleiben (Hemichorea), 
während die schwerere Chorea doppelseitig auftritt. Auf der Höhe der Krank- 
heit sind die Patienten von dauernder Unruhe geplagt. In ganz unmotivierter 
Weise machen die Hände, Arme und Beine kurze ruckartige Bewegungen; 
die Stirn wird gerunzelt, der Mund verzerrt, die Augen blinzeln, die Kranken 
schnalzen mit der Zunge und stoßen ungewollt Laute aus. Besonders schwer pflegt 
der Gang durch die Zappeligkeit gestört zu sein. Er kann sogar infolge vehemen- 
ter Spontanbewegungen des ganzen Körpers unmöglich sein. Die Störung 
greift mitunter auch auf die Atmung, Sprache und den Schlingakt über; selbst 


die Muskulatur der Pupille kann sich ohne äußeren Anlaß kontrahieren. Psychi- - 
sche Erregung und das Gefühl beobachtet zu sein steigert die Chorea, während 


sie im Schlaf aufzuhören pflegt. In schwersten Fällen, die zu einem Erschöpfungs- 
tod. führen können, werden die ununterbrochen anhaltenden und den ganzen 


Körper befallenden Zuckungen zur Raserer. Auffällig ist auch die Hypotonie 


der Muskulatur, die gelegentlich eine Lähmung vortäuschen kann. Die Reflexe 
pflegen dabei aber normal zu sein. Psychische Symptome, Reizbarkeit, Auf- 
merksamkeitsstörungen, Launenhaftigkeit sind fast immer vorhanden, selbst 
Zustände von Verwirrtheit, Sinnestäuschungen und Halluzinationen, kurz die 
verschiedenen Erscheinungen exogener Psychosen finden sich nicht selten. — 
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Obwohl die Dauer einer Chorea 2—3 Monate zu betragen pflegt, tritt doch in 
der Regel Genesung ein. Gefährlicher ist die Chorea gravidarum (30% Mortalität). 
Eine schwere Belastung erfährt die Prognose durch die immer wieder beobachtete 
Neigung der Chorea zu Rezidiven, — wenigstens bis zur Pubertät — und vor 
allem die in ihren späteren Folgen unabsehbare Komplikation mit einem Herz- 
leiden, meist einem Mitralvitium. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Choreiforme Bewegungen sind nicht so 
selten rein psychogenen Ursprungs. Sie können z. B. bei Kindern einer Klasse, 
in der ein Kind mit echter Ohorea am Unterricht teilnimmt, geradezu epidemisch 
auftreten. Der Chorea ähnliche, aber psychogene Zwangsbewegungen treten 
auch als sog. Tcs auf (vgl. S. 609). Im übrigen sind hyperkinetische Formen 
von Encephalitis v. ECONOMO, die HuntinGTonsche Krankheit und auch chorea- 
tische Bewegungen bei angeborenen oder früh erworbenen cerebralen Lähmungen 
auszuschließen. Schließlich denke man auch an eine beginnende Dementia 
Praecox. 

Pathologisch-anatomisch überwiegen bei der akuten Chorea degenerative Prozesse 
(besonders an den kleinen Ganglienzellen des Striatums, aber auch in der Hirnrinde, dem 

leinhirn und anderen Gebieten zentraler grauer Massen) entzündliche Reaktionen. 

Therapie. Die therapeutischen Resultate sind gut, wenn die Behandlung 
streng durchgeführt wird. Der Patient muß isoliert und von allen vermeidbaren 
äußeren Reizen und Eindrücken abgesperrt werden. Er gehört in jedem Fall 
ins Bett. PERITZ empfiehlt dringend die noch im akuten Stadium der Chorea 
vorzunehmende T'onsillektomie. Man mache auch wenigstens den Versuch durch 
eine energische kurze Aspirinbehandlung die Erkrankung zu coupieren. Seit 
jeher gebräuchlich ist die Arsenbehandlung, Sol. Fowleri in Tropfen bis zu 3mal 
10 Tropfen, bei älteren Kindern ansteigend. Nicht unbedenklich scheint die 
Nirvanoltherapie, 3mal 0,05—0,1 täglich bis zum Ausbruch des Nirvanolexan- 
thems. Bei großer Unruhe kann Chloralhydrat, Brom oder Luminal gegeben 
werden. Vorsichtige hydrotherapeutische Maßnahmen — warme Packungen, 
Fichtennadelbäder — wirken oft günstig. Die Kost muß reizlos — am besten 
laktovegetabil — sein; für gute Verdauung ist zu sorgen. In der Rekonvaleszenz 
gehe man behutsam mit den Kindern um. 


5. Die Polyneuritiden (einschließlich der postdiphtherischen Polyneuritis). 


Das hier besprochene Syndrom beschränkt sich auf diejenigen Polyneuritiden, 
die man als infektiös-toxisch bezeichnen kann. Rein toxische Erkrankungen 
werden später behandelt werden. — So relativ häufig Polyneuritiden beschrieben 
worden sind, so wenig weiß man doch im Grunde über ihre Ätiologie, den Infek- 
tionsmodus und ihre Pathogenese. Man muß wohl damit rechnen, daß eine ganze 
Menge von Toxinen und Giften existieren, die eine besondere Affinität zum ner- 
vösen Gewebe haben. Eine Beschränkung auf die peripheren Nerven besteht 
dabei in Wirklichkeit nicht immer, sondern gar nicht selten komplizieren zentral- 
nervöse Symptome das Bild einer Polyneuritis. Bei infektiös-toxischen Patienten 
schreitet die ‚Vergiftung‘ offenbar in den Lymphbahnen der Nervenscheiden 
fort. Deren freie Kommunikation mit dem Subarachnoidalraum erklärt den so 
häufigen abnormen Ligquorbefund, welcher in einer recht erheblichen Eiweiß- 
vermehrung bei fast normaler Zellzahl zu bestehen pflegt. Solche Polyneuritiden 
können sich anschließen an allerhand Infektionskrankheiten wie Scharlach, 
Pocken, Keuchhusten, Influenza usw., oder aber sie treten ganz unabhängig 
von bestimmten Krankheiten akut und fieberhaft als eine Erkrankung sui 
generis — vielleicht ausgelöst durch ein invisibles Virus — auf. 

Symptomatologie und Verlauf. Die Symptome der Polyneuritis sind einem 
solchen Wechsel unterworfen, daß eine prinzipielle Unterscheidung zwischen 
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Formen nach Infektionskrankheiten und eigentlichen primären Polyneuritiden 
unmöglich ist. Die meisten Fälle beginnen ziemlich akut mit Fieber und Blut- 
veränderungen, welche auf eine infektiöse Ätiologie hinweisen. — Die reiche 
Symptomatik versteht man wohl am besten, wenn man davon ausgeht, daß in 
typischen Fällen eine Polyradiculitis mit bald mehr peripher nervösen, bald mehr 
zentralnervösen Störungen vorliegt. Im Beginn pflegen Schmerzen, Parästhe- 
sien und sensible Störungen der verschiedensten Art zusammen mit uncharak- 
teristischen, bisweilen an Meningismus (positivem Kernig) erinnernden Beschwer- 
den das Bild zu beherrschen. Die Verteilung der Schmerzen und sensiblen 
Störungen wechselt von Fall zu Fall; doch überwiegt die Hyperalgesie der peri- 
pheren Nerven und Hyperästhesien, welche von der Peripherie her zentral- 
wärts fortschreiten. Ein Überwiegen von Tiefensensibilitätsstörungen kann 
zum Bild einer Pseudotabes führen. Neben solchen sensiblen Erscheinungen von 
sicher peripherem Verteilungstyp — vgl. S. 394 — begegnet man aber auch 
Schmerzen und Hypästhesien (besonders für Schmerzempfindung) von aus- 
gesprochen radikulärem Typ (vgl. S. 396). Dabei kann auch einmal ein Herpes 
zoster auftreten. — Die motorischen Ausfälle pflegen sich an die sensiblen anzu- 
schließen und können zwischen subjektivem Schwächegefühl und echten Paresen 
und Lähmungen schwanken. Auch hier herrscht der distale Typ peripherer, 
meist symmetrischer Lähmungen vor, doch werden auch Paresen radıkulärer 
Verteilung, sogar vom peripher hemüplegischen Typ beobachtet. Atrophien sieht 
man dabei vor allem an Händen und Füßen, doch kann auch isolierter Muskel- 
schwund da oder dort am Körper vorkommen. Die Sehnenreflexe, die im Beginn 
oft gesteigert sind, pflegen später zu erlöschen. Das Verhalten der Hautreilexe 
geht im wesentlichen der Sensibilitätsstörung parallel. Die elektrische Prüfung } 
ergibt oft eine Ea.R. der gelähmten Muskeln. — Die Muskulatur kann im ganzen . 
sehr schmerzhaft sein; auch Gelenkschmerzen kommen vor. Das Übergreifen 
des Prozesses auf die Intercostalnerven aber zum Teil wohl auch auf das vege- 
tative NS kann sehr schmerzhafte Sensationen des Herzens, des Magens und 
anderer Organe zur Folge haben. — Vasomotorische Störungen — Cyanose, 
Ödeme — aber vor allem sekretorische Reizerscheinungen und Lähmungen — 
Hyperidrosis und Anidrosis, besonders an den Extremitätenenden — sind auber- 
ordentlich häufig. Ferner sieht man trophische Störungen (glossy skin, mal 
perforant usw.). — Von den Hirnnerven kann der Opticus in Form einer‘ 
Neuritis, unter Umständen sogar sek. Atrophie erkranken. Häufig sind Hyper- 
algesien im Trigeminusgebiet. Facialislähmungen kommen gleichfalls vor. — 
Das Übergreifen des Prozesses auf das R äußert sich in Strangläsionen, vor’ 
allem Pyr. B.-Symptomen aber auch den gefürchteten Symptomen seitens der 
Medulla oblongata. — Blasen-Mastdarmstörungen gehören nicht zum Bild der‘, 
Polyneuritis. — Als allgemein cerebrale Symptome anzusprechen sind: Kopf- 
schmerzen, Ermüdungsgefühl, Reizbarkeit, Schlafstörungen, Labilität der 
Stimmung, aber auch schwerere Störungen wie Verlust der Merkfähigkeit, , 
Halluzinationen, Orientierungsstörungen, völlige Amnesie, welche insgesamt 
Bilder exogener Psychosen und bisweilen Monate anhaltende Korsakow-ähnliche ı 
Zustände ergeben können. — An sonstigen Organschädigungen kommen Funk- 
tionsstörungen seitens der Leber und Niere vor. 

Der Verlauf ist ganz verschieden, je nachdem ob es sich um leichte Erkran- 
kungen handelt, d.h. abortive Formen, die kaum ein schweres Krankheitsgefühl | 
erwecken, oder auf der anderen Seite um ernste, gefährliche Erkrankungen, , 
die gelegentlich unter dem Bild einer Lanpryschen Paralyse verlaufen können. . 
Unter diesem Syndrom verstehen wir eine mehr oder minder akut aufsteigende 
Lähmung, welche eine anfänglich als ‚‚Polyneuritis‘‘ imponierende Erkrankung | 
in eine Bulbärparalyse mit Herz- und Atemlähmung ausgehen läßt. — Rezidive 
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von Polyneuritis wie auch ein Verlauf in Schüben über Monate und Jahre mit 
Ausbildung von dauernden Defekten kommen vor. Die Prognose quoad vitam 
ist meist gut. Selbst Fälle Lanpryscher Lähmung können unter langsamem 
Rückgang der Lähmung ausheilen. Die Polyneuritiden post infectionem (auch 
die posttyphösen) sind im allgemeinen ungünstiger. Vagus- und Phrenicus- 
lähmungen komplizieren da nicht selten die Situation. Schlechter Allgemein- 
zustand und cerebellare Komplikationen verschlechtern die Prognose. Quoad 
sanationem ist selbst in leichten Fällen mit Monaten zu rechnen. Lang dauernde 
Lähmungen heilen meist mit Defekt. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Die aufgezählten Symptome kommen 
durchaus nicht stets in solcher Vollzähligkeit vor, daß dadurch diagnostische 
Irrtümer sich vermeiden ließen. Auszuschließen sind einmal die ren exo- 
oder endogen toxischen Polyneuritiden. Auch Myalgien muß man von Nerven- 
störungen zu trennen wissen (Reflexe, Lähmungen!); das gleiche gilt von 
myositischen Prozessen. Schwer kann die Unterscheidung von der akuten 
Poliomyelitis ant. sein. Für Polyneuritis spricht im Zweifelsfall: Auftreten bei 
Erwachsenen, allmähliche Progredienz und remittierender Verlauf, Hirnnerven- 
beteiligung (besonders des Opticus), meist symmetrische, distale, motorische 
Lähmungen oft ascendierender Art, allmählicher Reflexverlust, Sensibilitäts- 
störungen, im Liquor Eiweiß bei fehlender Zellvermehrung. 

Therapie. Die Kranken gehören, auch bei leichten Erkrankungsformen, ins 
Bett. Schwitzen mit Verwendung von Diaphoreticis, heißen Bädern und 
Packungen ist bei normalem Kreislauf indiziert. Gegen starke Schmerzen 
helfen Aspirin, Pyramidon und verwandte Präparate. Die Behandlung mit 
dem elektrischen Strom — Kathodenzuckungen — und Massage gehört in das 
spätere Stadium der Erkrankung, d.h. nach Abklingen der Reizsymptome. 
Wie bei allen „kryptogenetischen‘“ neuralgischen und neuritischen Prozessen 
muß auf die Entfernung von Infektionsherden Bedacht genommen werden 
(vgl. den Abschnitt über Ischias). 40% Urotropinlösung intravenös ist zu ver- 
suchen. In Fällen schwerer primärer Polyneuritis ist die Injektion von Rekon- 
valeszentenserum Poliomyelitiskranker sehr zu erwägen. 


Die postdiphtherische Polyneuritis. 


Sie ist die häufigste Form der infektiös-toxsschen Polyneuritiden und wird 
in der Regel bei Fällen von Rachendiphtherie, aber auch nach anderweitigen 
diphtherischen Erkrankungen beobachtet. Sie unterscheidet sich von anderen 
Polyneuritiden u. a. dadurch, daß die Lokalisation des diphtherischen Infekts MORE 
gebend ist für die erste Manifestation der Lähmung. 

Die Behandlung einer Diphtherie mit Heilserum kann zwar das Entstehen der N 
nicht verhindern; andererseits ist aber auch der von manchen behauptete ursächliche 
Zusammenhang zwischen Seruminjektion und Polyneuritis durchaus unerwiesen und auch 
wenig wahrscheinlich. 

Symptomatologie und Verlauf. Als prognostisch ungünstiges Frühsymptom 
der Polyneuritis bei Rachendiphtherie tritt die Gaumensegellähmung bereits in 
den ersten Tagen der Erkrankung auf. Man erkennt diese Lähmung an den 
Schlingbeschwerden (Regurgition von Flüssigkeit durch die Nase) und der näseln- 
den Sprache. Die Inspektion zeigt dann das Unvermögen, das Gaumensegel 
willkürlich und reflektorisch zu innervieren. Günstiger sind die häufigeren Fälle, bei 
denen diese Lähmung erst ein bis mehrere Wochen nach der Rachendiphtherie 
auftritt. Doch kann auch dann ein Übergreifen der Lähmung auf den Kehlkopf 
und sogar die Speiseröhre zu sehr üblen Komplikationen (Aspirationspneumonie!) 
führen. Selbst der viscerale Vagus kann betroffen werden, wodurch außer 
intestinalen Reizerscheinungen auch üble Tachykardien entstehen können. Die 
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eigentlichen gefährlichen kardialen Komplikationen rühren freilich von einer 
toxischen Herzmuskelschädigung her. Sehr oft stellt sich meist etwa 1 Monat 
nach einer Diphtherie die durch Lähmung der Ciliarmuskeln verursachte, fast, 
immer doppelseitige Akkommodationslähmung ein. Andere Augenmuskeln er- 
kranken selten. — Auch eigentliche polyneuritische Symptome sind häufig. 
Hierzu gehört unter anderem das Fehlen der Kniephänomene mit Müdigkeit in 
den Beinen und die gerade nach Diphtherie so kennzeichnende pseudotabische 
Ataxie bei kaum gestörter sonstiger Sensibilität. Schwerste Polyneuritiden mit 
motorischen und sensiblen Lähmungen usw., die in infausten Fällen auch auf 
die Atemmuskulatur und die Hirnnerven übergreifen können, sind glück- 
licherweise selten. Dabei sieht man mitunter auch psychische Störungen. — 
Die Prognose ist bis auf die schweren Fälle ziemlich günstig. Mit einer Rück- 
bildung der Lähmungen in etwa !/, Jahr kann man rechnen. Ein tödlicher 
Ausgang ist eigentlich nur in den ersten Stadien der Lähmungen zu befürchten. 


Therapie. Es hat den Anschein, daß das späte Abgestoßenwerden der Beläge, 
bis über den 10. Tag hinaus, das Auftreten einer Polyneuritis begünstigt. Dies 
weist auf die ursächliche Bedeutung prolongierter Toxinresorption hin. Von 
größter Wichtigkeit ist daher die frühzeitige Serumtherapie, und zwar mit 
großen Dosen (50 000 A.E. und mehr). — Auch wenn bereits Lähmungen ein- 
getreten sind, soll bei aller berechtigter Skepsis doch Antiserum versucht werden. 
Die übrige Behandlung hat der bei der idiopathischen Polyneuritis erwähnten 
zu gleichen, doch ist auf die der Diphtherie eigene Kreislaufschädigung besonders 
zu achten. Die Gaumensegellähmungen erfordern besonders sorgsame Ernährung 


— zumal bei Kindern — die evtl. durch die Schlundsonde zu erfolgen hat. 


Die lepröse Polyneuritis ist eine ganz vorwiegend sensible Polyneuritis, welcher dissozi- 
verte Sensibilitätsstörungen für Schmerz und Temperatur, vor allem aber schwere trophische 
Störungen eigen sind. Bei der großen Seltenheit der Lepra in unseren Breiten darf auf die 
einschlägigen Kapitel größerer Handbücher verwiesen werden. 


6. Die Neuralgien. 


Auf 8.390 f. ist auf die allgemeine Symptomatologie der Neuralgie und auf S.413f. auf die 
Symptome bei Lähmungen einzelner Nerven bereits eingegangen worden; auch wurden 
an jenem Ort bereits die wichtigsten ätiologischen Momente besprochen. 


a) Die Trigeminusneuralgie. 


Ätiologie. Die Ursachen der idiopathischen, echten, großen Trigeminusneuralgie 
sind uns gänzlich unbekannt. Eine ‚‚nervöse Anlage‘ ist für ihre Entstehung 


ziemlich belanglos; denn die schwersten Neuralgien finden sich nicht selten bei 
sonst ganz gesunden, kräftigen Menschen in den ‚besten Jahren“. — Für die 


symptomatischen Formen, welche meist den präganglionären Nervenabschnitt 
befallen, sind in der Regel lokale Ursachen ausschlaggebend: so Zahn- und Kiefer- 
erkrankungen (nicht selten entzündliche und degenerative Prozesse im zahn- 
losen Kiefer!), chronische Entzündungen und Empyeme der Keilbeinhöhle 


und der anderen Nebenhöhlen, sowie Erkrankungen der knöchernen Schädel- 


basis, daher die Notwendigkeit guter Röntgenbilder. Refraktionsanomalien, 
intrakranielle Erkrankungen in der mittleren und hinteren Schädelgrube 
(Tumoren, Abscesse, besonders im Schäfenlappen, Aneurysmen), Neurinome 


des Trigeminus und Herde von multipler Sklerose, besonders auch meningi- 


tische Prozesse können gleichfalls die Ursache einer Trigeminusneuralgie 
sein. Auch toxische Schädlichkeiten und chronische Leiden können zum 
mindesten disponierend wirken. Nicht so selten sieht man Trigeminusneuralgien 
nach Malaria. 
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Symptomatologie und Verlauf. Das charakteristische Symptom der sog. 
großen Trigeminusneuralgie ist der Schmerz, welcher bei der idiopatkischen 
Form plötzlich und mit furchtbarer Heftigkeit, manchmal zu bestimmten 
Tageszeiten, einen Ast des Nerven befällt, bisweilen mit krampfhaften Kon- 
traktionen im Facialisgebiet (Tie douloureux) und starker Rötung der befallenen 
Gesichtshälfte, Tränen- und Speichelfluß einhergeht und in der Regel nach 
wenigen Sekunden verschwindet. Häufig wird dieser paroxysmale Schmerz 
durch an sich unbedeutende Ursachen ausgelöst, wie Kauen, Sprechen, Er- 
schütterung, kaltes Wasser, kühler Luftzug usw. Auf der anderen Seite kann 
der Druck auf das Gesicht oder Zusammenbeißen der Zähne, Saugen usw. den 
Schmerz mildern. Im Beginn der Erkrankung findet sich fast stets ein schmerz- 
freies Intervall zwischen den einzelnen Anfällen, die unter Umständen Monate 
auseinanderliegen können. Später pflegen die Intervalle immer kürzer zu 
werden, bis schließlich der Patient überhaupt nicht mehr schmerzfrei wird. 
Dann unterdrücken die Kranken aus Angst vor dem Schmerz jede Gesichts- 
bewegung auf der kranken Seite, so daß sogar eine Facialisparese vorgetäuscht 
werden kann. Der Nerv pflegt häufig, aber nicht immer, an seinen Austritts- 
stellen sehr druckempfindlich zu sein (VALLEIxsche Druckpunkte). Diese ent- 
sprechen für den 1. Ast: dem For. supraorbitale, den 2.: dem For. infraorbitale 
und den 3.: dem For. mentale. Andere Druckpunkte kann man neben der 
Nasenwurzel, auf dem Jochbein, der Schläfe, am Kiefer und harten Gaumen 
finden. Die große Schmerzhaftigkeit der Gesichtshaut vor allem gegenüber 
Kältereizen im Anfall läßt sich bisweilen auch noch im Intervall als Hyper- 
ästhesie nachweisen. Im Anfall kommen auch Lichtscheu, Schwerhörigkeit 
und Geschmacksparästhesien vor. Vor allem begegnet man zahlreichen vaso- 
motorischen, sekretorischen und auch trophischen Störungen (Hitze, Hyperämie, 
Ödem, FEkchymosen, Herpes, Pigmentverschiebungen usw.). — Nicht alle 
drei Äste pflegen gleichzeitig und gleichmäßig erkrankt zu sein. Es scheint, 
als ob bei den akuten infektiös-toxischen Formen öfters der 1. Ast und bei 
den chronisch idiopathischen der 2. und 3. Ast häufiger befallen ist. Fast niemals 
sind beide Seiten affiziert. (Eine doppelseitige Erkrankung des 1. Astes findet 
sich nicht selten bei Lues.) Sensible und motorische Ausfallserscheinungen, 
auch Aufhebung des Cornealreflexes kommen der reinen Neuralgie nicht zu, 
sondern weisen auf eine entzündliche oder degenerative Neuritis hin. Die 
idiopathische Neuralgie hat eine deutliche Tendenz zur Verschlimmerung und 
darum eine recht zweifelhafte Prognose. 

Bei symptomatischen Neuralgien, die in jedem Alter vorkommen können, 
entscheidet die Ursache über die Symptomatologie. Die Schmerzen sind 
häufig dauernd, bisweilen mit paroxystischem Anschwellen, betreffen oft alle 
drei Äste, sogar unter Umständen beide Seiten und gehen häufiger einher mit 
neuritischen Symptomen. (Aufhebung des Cornealreflexes, Hypästhesien, Kau- 
muskelschwäche.) Dazu treten je nach der Ursache des Leidens dessen 
eigentliche Symptome. Die Dauer solcher Neuralgien hängt von dem Bestand 
des Grundleidens ab. Postinfektiöse Neuralgien sind prognostisch günstig. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Zunächst muß darüber Klarheit ge- 
wonnen werden, um was für eine Form der Neuralgie es sich handelt. Jugend- 
liches Alter, vorausgehende Infektionskrankheiten, die Möglichkeit verschieden- 
artiger Intoxikationen, Symptome, welche auf einen der genannten Prozesse 
in der Nachbarschaft der Nerven oder des Ganglions hinweisen und das Fehlen 
der typischen Schmerzanfälle werden gegen eine idiopathische Neuralgie sprechen. 
Genau zu untersuchen sind auch die Augen. Die Schmerzen bei der Migräne 
sind ganz anders (vgl. S. 604). Etwas anderes ist auch die Neuralgie des Ggl. 
spheno-palatinum, die sich in unangenehmen Sensationen in der Nase, dem 
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Rachen, bisweilen auch in vasomotorischen und sekretorischen Störungen der 
betroffenen Schleimhäute sowie Schmerzen in der unteren Gesichtspartie 
anzeigt. Schwierigkeiten können entstehen bei der Abgrenzung psychogener 
Schmerzen von Neurasthenikern gegen eine ‘echte Neuralgie. Bei Kranken 
dieser Art pflegt der Schmerz aber häufig zu wandern, zeigt eine deutliche 
Abhängigkeit von psychischen Einflüssen, trotzt auch einer Therapie, die 
selbst schwere, echte Paroxysmen günstig zu beeinflussen pflegt. 


Therapie. Die sachgemäße Behandlung ätiologisch wichtiger Leiden ist die 
beste Behandlung der symptomatischen Formen. Im Beginn mache man einen 
Versuch mit antipyretischen Mitteln, Chinin, Schwitzprozeduren, lokaler Wärme 
und hyperämisierenden Applikationen, evtl. Diathermie. Bei der idiopathischen 
Form nützt des öfteren die Einatmung von Chlorylen. Längere Darreichung von 
Aconitin zumal in Kombination mit salinischen Abführmitteln wird empfohlen 
(BinG). Zu versuchen ist ferner Anodengalvanisation und auch eine Röntgen- 
bestrahlung. Kommt man so nicht weiter, so bleibt noch die Injektionsbehandlung 
mittels Alkohol zunächst in den erkrankten Nerven. 

Man verwendet dazu allgemein 80% Alkohol, der in ganz geringer Menge nach vorheriger 
Anästhesie in den Nerven injiziert wird. Die Folge dieser Nervenzerstörung ist in jedem Fall 
eine komplette Anästhesie, die über ein Jahr anhalten kann. Die Beseitigung der Neuralgie 
pflegt aber auch dabei nicht von Dauer zu sein, und Rezidive erheischen Wiederholung der 
Injektion, welche versuchsweise in den Trigeminusstamm im For. ovale bzw. rotundum 
oder aber auch in das Ggl. Gasseri selbst vorgenommen werden kann. Diese Methode bedarf 
speziell geübter Technik. Wiederholtes Rezidivieren und besondere Schwere des Zustandes 


erfordern schließlich doch eine Operation, und zwar am besten die Resektion der postganglio- 
nären Wurzeln nach FRAZIER, der selbst über 100% Erfolg berichtet. 


b) Die Ischias. 


Ätiologie. Die Neuralgie des N. ischiadicus ist die häufigste aller Neuralgien 
und befällt mit Vorliebe das mittlere Lebensalter. Obwohl die Ischias sich bis- 
weilen an akute Infektionskrankheiten anschließen kann und besonders die 
Influenza ein für die Ischias — wie überhaupt für Neuralgien — wichtiges 
ätiologisches Moment ist, sehen wir doch in der Mehrzahl der Fälle die 
idiopathische Form dieses Leidens sich an ‚Erkältungen‘ anschließen. Der 
„kalte Luftzug in den Rücken“, das ‚Sitzen auf einem kalten Stein oder 
nassem Boden‘ spielen in der Anamnese dieser Kranken eine wichtige 
Rolle. Große Bedeutung kommt zweifellos auch chronischen Eiterherden 
im Körper (in den Tonsillen, Zähnen, Nebenhöhlen, chronischer Appendicitis, 
Salpingitis, Cholecystitis usw.) zu. Auch toxische Ursachen (Alkohol, 
Blei, Quecksilber u. a. m.) müssen bedacht werden. Direkte traumatische 
Einflüsse von außen werden wohl überschätzt, während solche von der 
Umgebung des Nerven, vor allem im kleinen Becken (Tumoren, Gravidität), 
nicht selten eine Ischias verursachen können. Chronische Obstipation kann 
von ursächlicher Bedeutung sein. Auch statische Anomalien können zum 
mindesten. ähnliche Symptome machen. Von erheblicher Bedeutung können 
schließlich arthritische Prozesse im Bereich der Synchondrosis sacroiliaca, der _ 
unteren Lendenwirbelsäule und des Kreuzbeins sein. Dies gilt auch für 
anatomische Anomalien dieser Gegend; z. B. Sakralisation und Lumbalisation 
eines Kreuzbein- bzw. Lendenwirbels. 

Symptomatologie und Verlauf. Sehr häufig beginnt die Ischias mit einer 
Lumbago — einem „Hexenschuß“ im Kreuz. Von hier zieht der Schmerz nach 
der Rückseite eines Oberschenkels, in die Wade und die vom Peronaeus inner- 
vierten Partien des Fußes. Der Schmerz hat die Charaktere des Tiefenschmerzes 
und ist kontinuierlich. Verschiedene Ursachen können zu paroxysmaler Schmerz- 
steigerung führen. Bald verursacht Stehen oder Gehen, Sitzen oder Liegen 
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eine Zunahme des Schmerzes. Stets ist das Bücken bei gestrecktem Knie 
(Kernissches Phänomen) und in entsprechender Weise das Kniestrecken des 
in der Hüfte gebeugten Beines (Laskauzsches Phänomen) mit starken Schmerzen 
verbunden und nur unvollkommen möglich. Bei schwerer Ischias genügt oft 
bereits die passive Dorsalflexion der großen Zehe bei gestrecktem Bein, um einen 
heftigen Schmerz bis in das Gesäß hinauf auszulösen. In den vielen Fällen, 
bei denen die Affektion bis in den Plexus hinaufreicht, klagen die Patienten auch 
über vom Kreuz ins Bein strahlende Schmerzen beim Pressen, Husten, Niesen 
und Lachen. Die Auslösung des Lasegue am gesunden Bein pflegt beim hohen 
Sitz der Neuralgie zu Schmerzen im Gesäß und Bein der kranken Seite zu führen. 
In solchen Fällen sieht man auch häufig ein Ausstrahlen des Schmerzes in die 
Inguinalgegend und die Vorderseite des Oberschenkels. Die idiopathische 
Ischias ist fast ohne Ausnahme einseitig. Doppelseitigkeit weist auf neuritische 
oder spinale Prozesse (Tumor oder Neuritis der Cauda equina) oder Wirbel- 
erkrankung hin. Die Betastung der Muskulatur des Gesäßes und der Wade 
pflegt recht schmerzhaft zu sein. Mit großer Regelmäßigkeit wird Druck 
unterhalb des Darmbeinkammes und im Bereich der Synchondrosis sacroiliaca 
sehr unangenehm empfunden. Den Druckpunkten im Verlauf des Nerven 
kommt keine so große Bedeutung zu. Wenn eine Ischias längere Zeit gedauert 
hat, so entwickeln sich charakteristische Haltungsanomalien und auch Gang- 
störungen, die alle die Tendenz zur Entlastung der kranken Seite verraten. 
Der Kranke liegt auf der gesunden Seite oder, wenn auf dem Rücken, dann 
mit abduziertem, auswärts rotiertem und gebeugtem krankem Bein. Beim 
Stehen belastet er nur das gesunde Bein und verlegt den Schwerpunkt über 
den gesunden Fuß. Hierdurch kommt es zu einer Skoliose der Lendenwirbel- 
säule mit der Konvexität zur kranken Seite. Läßt der Patient dabei das 
Becken auf der kranken Seite herunterkippen, so entwickelt sich eine Skoliose 
mit der Konvexität zur gesunden Seite. Der Gang ist gebückt und vermeidet 
jede nicht unumgänglich notwendige Belastung des kranken Beins. 

Wenn auch schwere sensible und motorische Ausfallserscheinungen nicht 
mehr zur reinen Neuralgie gehören, so pflegt bei schwerer und länger bestehender 
Ischias doch nicht selten eine Hypästhesie (besonders für Temperaturen) im 
Peronaeusgebiet, eine Abschwächung des Achilles-S-Reflexes, Schwäche der 
Wadenmuskulatur (z. B. beim Versuch, sich auf die Zehen zu stellen) und eine 
Inaktivitätsatrophie der befallenen Seite aufzutreten. Schwerere Ausfälle 
weisen auf eine Neuritis des Nerven hin. Wie hoch hinauf die Nervenerkrankung 
bei der Ischias bisweilen reicht, kann man aus der häufigen Drucksteigerung 
und Eiweißvermehrung des Liguors entnehmen. — Der Verlauf der idio- 
pathischen Ischias pflegt — falls nicht bereits kurz nach dem Auftreten der 
ersten Symptome durch richtige Behandlung Heilung erzielt wurde — häufig 
sehr chronisch zu sein. Am Ende kommt es aber doch zu Heilung, wenn auch 
mit einer starken Tendenz zu Rezidiven. In auffällig vielen Fällen langdauernder 
Ischias tritt eine hartnäckige, psychische Fixierung ehedem organisch bedingter 
Symptome ein. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Die Diagnose typischer Fälle, die akut 
mit Schmerzen im. Kreuz begannen, welche über die eine Gesäßhälfte hinab 
in das eine Bein entlang des N. ischiadicus ziehen, ist leicht. Man sehe nach dem 
Lastsusschen Phänomen und prüfe, ob typischer Druckschmerz vorhanden 
ist. Die Untersuchung der Sensibilität und Motilität ermöglicht eine Neuritis 
auszuschließen. Stets prüfe man auch das gesunde Bein, orientiere sich über die 
Blasen-Mastdarmfunktion und die Sensibilität in den untersten Sakralsegmenten. 
Nur so kann man einen Oaudaprozeß als die Ursache ‚‚ischiadischer‘‘ Beschwerden 
rechtzeitig entdecken. Man mache sich es überhaupt zur Regel, eine Ischias 
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solange als symptomatisch zu betrachten, bis nach bestem Können alle möglichen . 
Ursachen der Beschwerden haben ausgeschlossen werden können. Zu diesem . 
Zweck ist der Körper auf Fiterherde zu durchfahnden, sind Diabetes und Gicht ı 
wie exogene Intoxikationen auszuschließen, eine genaue Untersuchung des 
Hüftgelenkes, der Beckenknochen und vor allem der Wirbelsäule mit der 
Synchondrosis sacroiliaca vorzunehmen, der Mastdarm und das kleine Becken ı 
zu untersuchen, sind statische arteriosklerotische und phlebogene Schmerzen ı 
auszuschließen. Beim Verdacht auf einen R-Prozeß ist unbedingt eine Lumbal- . 
punktion vorzunehmen. Auch die Wa.R. im Blut muß angestellt werden. Hat 
sich bei all dem nichts gefunden, so kann man von einer idiopathischen Ischias ; 
sprechen. Fehldiagnosen können vorkommen bei Hüftgelenksleiden, vor allem ı 
dem Malum coxae senile, beim Psoasabsceß, Varicen, einer Neurofibromatosis ı 
und Rückenmarksleiden, unter Umständen bei der Tabes (lanzinierende » 
Schmerzen!). Schwer kann die Unterscheidung von Myalgien (Muskelspann ı 
und dem tastenden Finger fühlbare Knoten, Myogelosen) sein ; doch kommt diesen ı 
nicht der Dehnungsschmerz des Nerven zu. 


Therapie. Die Behandlung symptomatischer Formen ist die des Grund-- 
leidens. Man soll aber auch zwischen der Behandlung einer akuten und chroni- - 
schen idiopathischen Ischias unterscheiden. Die akute Form behandle man wie 
jede akute Neuralgie, d. h. mit Bettruhe, Hitze in jeder Form, Schwitzpak-- 
kungen und Diaphoretieis; nicht so aber jede chron. Ischias. 


Besonders empfehlenswert ist es, den Patienten in einem sehr heißen Bad eine große» 
Menge heißen Tees oder Limonade trinken zu lassen, dazu etwa 2g Atophan oder Aspirin ı 
oder eines der vielen neueren Kombinationspräparate zu geben, nach raschem Abtrocknen ı 
ihn ins Bett zu packen und 1—2 Stunden schwitzen zu lassen. Danach ist der Kranke gut! 
abzutrocknen und frisch zu betten. Ein geschädigter Kreislauf macht diese etwas heroische: 
Prozedur allerdings unmöglich. Je früher eine derartige Behandlung einsetzt — möglichst t 
noch im Stadium des Lumbago! — um so besser der Erfolg. Der Kranke ist unter stetiger r 
Wärmeanwendung im Bett zu halten, bis er im Liegen völlig schmerzfrei ist. Evtl. müssen ı 
in dieser Zeit die Schwitzpackung wiederholt und Antipyretica weiter gegeben werden. 


Sieht man die Kranken mit einer chronischen Ischias, so schadet dauernde Hitzebehand- - 
lung oft mehr als sie nützt. Man sorge dann vor allem für schmerzfreie Nächte durch ent- - 
sprechende Lagerung, lasse Federbetten durch Wolldecken ersetzen, gebe auch evtl. Schlaf- - 
mittel; man verbiete langes Stehen, verordne wollene Unterwäsche und wasserdichtes Schuh- - 
werk und behandle mit Wechselduschen (kurz heiß, länger kalt), leichter Massage (evtl. . 
CORNELIUS-Massage) und vorsichtiger Gymnastik. Nach heißen Bädern kann man nichtt 
selten Rezidive erleben. Der Stuhlgang muß geregelt, die Diät soll leicht sein. Alkohol und! 
auch Rauchen ist besser zu unterlassen. Diathermie und vor allem die sog. Kurzwellen- - 
behandlung sind sehr nützlich, desgleichen Galvanisation mit etwa 20 mA 10—15 Minuten 
täglich. Zweifellos gibt es alte torpide Formen von Ischias, bei denen eine Aktivierung dess 
Prozesses und der Körperabwehr gut tut. So muß man sich wohl den guten Erfolg einer? 
systematischen Badekur und die, wenn auch durchaus nicht regelmäßigen Erfolge der Reiz- - 
körpertherapie erklären. Für die Wahl eines geeigneten Bades sind natürlich vielerlei Mo- + 
mente, u.a. auch nicht zuletzt der Allgemeinzustand des Kranken und seine Mittel zu be-- 
rücksichtigen. Je nachdem wird man einem Schlamm-, Fango- oder Moorbad, Radium) 
enthaltenden oder indifferenten Thermen, Kochsalz-, Kohlensäure- oder Schwefelwässern' 
den Vorzug geben. — Schließlich sollte bei chronischen Formen, zumal von hohem Sitz, , 
der Versuch mit einer epiduralen Injektion von hypotonischer NaCl-Lösung mit 0,02 Eucain-- 
zusatz gemacht werden. Bei Verwendung hochprozentiger Antipyrinlösung sieht man bis-; 
weilen sensible Lähmungen auftreten. Die Injektion erfolgt streng aseptisch in den Hiatus# 
sacralis, in welchen die Nadel etwa 6 cm tief eingestochen wird. Beim Einfließen soll dert 
Patient einen Schmerz im kranken Bein fühlen. Man injiziert zwischen 40 und 60 cem.: 
Bisweilen ist der Erfolg verblüffend. Als weniger erfolgreich hat sich die Injektion in den 
Nerven selbst erwiesen. (Niemals darf Alkohol injiziert werden!) Die sog. Nervendehnung 
— forcierter Lasegue! — ist wohl nur bei neuritischen Prozessen mit Verwachsungen im» 
Nervenbereich am Platz. Dann hilft sie mitunter. 


Von größter Wichtigkeit ist die psychische Beeinflussung der oft recht ver-- 


zweifelten und lebensunfrohen Kranken. In diesem Sinn helfen auch einmal! 
Blaulichtbestrahlungen, Höhensonne usw., nicht zum wenigsten ein Klima-- 
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und Milieuwechsel. Ein weiser Arzt prägte einmal das Wort: Bei der Ischias 
hilft stets das letzte Mittel! Es ist sehr viel Wahres in diesem Ausspruch, der den 
Arzt vor Überschätzung seiner Therapie warnen und dem Patienten jedenfalls die 
Hoffnung geben kann, daß das Leiden auf jeden Fall einmal verschwunden sein 
wird. Allerdings kann das Jahre dauern und Rezidive drohen stets. 


e) Die Oeceipitalneuralgie. 


Als spezielle Ursachen für symptomatische Formen kommen in Betracht Knochenprozesse 
verschiedener Art der oberen Halswirbelsäule (Röntgenaufnahme!), pathologische Prozesse 
in der Umgebung des Nerven, Folgen von Schädeltraumen, Prozesse in der hinteren Schädel- 
grube und Meningitis (Lues!). 

Die nicht so seltene Erkrankung kann ein- oder doppelseitig auftreten und befällt mit 
Vorliebe das Ausbreitungsgebiet des N. occipit. maj. Der meist anfallsweise auftretende 
Schmerz ist im Hinterhaupt lokalisiert, strahlt oft aber in den Nacken und nach vorn bis 
ins Trigeminusgebiet aus. Häufig wird er durch Bewegungen und sensible Reize ausgelöst. 
Hyperästhesie im Bereich des Nerven und schmerzhafte Druckpunkte in seinem Verlauf 
finden sich nicht selten. 

Die Diagnose hat all die Prozesse zu erwägen, die zu einer symptomatischen Neuralgie 
führen können. Differentialdiagnostisch ist vor allem zu denken an: Myalgien (,,Schwielen- 
kopfschmerz‘‘) mit charakteristischen lokalen Schmerzpunkten in den Muskeln; Ermüdungs- 
schmerz durch UÜberanstrengung der Augen (refraktometrische Kontrolle!) atypische 
Migräne; rein psychasthenische Beschwerden; übermäßiger Nicotingenuß!! 


d) Phrenicusneuralgie. 


Die Existenz einer idiopathischen Form ist zweifelhaft; hingegen kann der Phrenicus 
symptomatisch affiziert sein bei den verschiedensten Erkrankungen der Brustorgane, be- 
sonders der Aorta, des Perikards, der Pleuren und bei subphrenischen Erkrankungen ver- 
schiedenster Art. Die sog. Phrenalgie besteht in einem bald periodenweise, bald mehr dauernd 
auftretenden Schmerz drinnen in der Brust, der durch die Atmung gern verstärkt wird. 
Erkrankungen des Phrenicus können zu Singultus, schwere Nervenschädigungen zu Zwerch- 
fellähmung führen. — Genaueste klinische Untersuchung der Brustorgane bei der Phrenalgie 
ist dringendst erforderlich. 


e) Brachialneuralgie. 


Auch hier tritt die idiopathische Form, die sich gerne bei Neuropathen findet und 
sich an die mannigfachen, zuvor genannten, mehr allgemeinen Ursachen anschließen kann, 
zurück hinter den symptomatischen Formen. Diese können verursacht sein durch verschieden- 
artige Prozesse in der Nachbarschaft des Plexus. Als solche kommen in Frage Traumen 
und ihre Residuen, Tumoren, Aneurysmen, Überanstrengung, vor allem arthritische und 
periarthritische Prozesse im Schultergelenk (vgl. S. 420). Auch Wirbelerkrankungen und 
umschriebene Meningitiden (Lumbalpunktion, Röntgenbild!) können bei entsprechendem 
Sitz zu neuralgiformen Schmerzen im Arm führen. Man untersuche auch genau die Brust- 
organe. Die Möglichkeit von Fehldiagnosen ist angesichts der rein symptomatischen Bedeu- 
tung der Neuralgie nicht gering. Man vergesse nicht, daß eine Reihe organischer Leiden 
mit ausstrahlenden Schmerzen in die Schulter und in den Arm einherzugehen pflegen, so 
2 B. die Angina pectoris, perikardiale und pleurale Affektionen, sowie Erkrankungen der 

allenblase. 


f) Intereostalneuralgie. 


Symptomatische Formen schließen sich gern an Infektionskrankheiten, vor allem an 
Influenza, an, oder aber sie werden durch lokale Affektionen nicht nur traumatischer Art, 
die die sensorischen Nerven von ihrem Ursprung im R an in ihrem Verlauf schädigen aus- 
gelöst. Auch intrathorakale Prozesse wie Pleuritis, Perikarditis, Aortenaneurysmen usw. 
können ähnliche Symptome hervorrufen (HrApsche Zonen!). — Der in der Regel ständig 
vorhandene, meist einseitige Schmerz exazerbiert bei Bewegungen des Brustkorbes. Daher 
versuchen die Patienten die befallene Seite zu schonen. In ihrer Ätiologie unklare idio- 
pathische Formen sind recht selten. Meist handelt es sich dann wohl um mehr myalgische 
(rheumatische) oder auch neurasthenische Beschwerden. Die Diagnose muß stets mit der 
Möglichkeit eines Grundleidens rechnen, wobei auf Erkrankungen in der Brust, der Rippen, 
Wirbel, Meningen und des R zu fahnden ist. Differentialdiagnostisch ist u. a. auch an 
neuralgische Schmerzen im Beginn oder im Gefolge eines Herpes zoster zu denken. 


g) Meralgia paraesthetica des N. eut. fem. lat. (BERNHARDT). 


Dieses durchaus nicht seltene Leiden entwickelt sich bisweilen auf dem Boden traumati- 
scher Läsionen oder statischer Anomalien, kommt aber auch bei ‚‚Erkältungen“, endogenen 
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und exogenen Intoxikationen und als ein Frühsymptom der Tabes vor. Das männliche 
Geschlecht ist entschieden bevorzugt. Auffallend häufig findet es sich bei Fettleibigen 
Eine gewisse ererbte Disposition scheint — wie ja überhaupt bei Neuralgien — recht häufig 
vorzuliegen. Charakterisiert ist diese Neuralgie durch Schmerzen und Parästhesien im 
Bereich der Fascia lata vor allem beim Stehen, in der. Regel nur auf der einen Seite. Die 
fast stets vorhandene Sensibilitätsstörung spricht für den mehr neuritischen Typ der Nerven- 
läsion. Motilitätsstörungen fehlen vollkommen. Das Leiden kann sehr hartnäckig sein 
und sogar einen operativen Eingriff rechtfertigen. 


h) Neuralgie des N. femoralis. 


Diese Neuralgie, die man überflüssigerweise auch wohl ‚‚Ischias anterior“ nennt, ist 
weniger häufig bedingt durch die üblichen zu Neuralgien führenden Einflüsse als vielmehr 
durch lokale Prozesse im Bereich des Hüftgelenks, Hernien, Tumoren der verschiedensten 
Art und Erkrankungen im kleinen Becken. Sie wird auch beobachtet bei chronischer Obsti- 
pation, expogenen und endogenen Intoxikationen, z. B. beim Diabetes. Die Schmerzen 
ähneln ihrer Art nach jenen bei der Ischias, folgen aber dem Verlauf des N. cut. fem. ant. 
Die Diagnose hat all die Prozesse zu bedenken, die in rein symptomatischer Weise zu solchen 
Beschwerden führen können; so außer den genannten auch eine Trombophlebitis, statische 
Anomalien, Erkrankungen der Wirbelsäule und des Rs. Auch Myalgien können ähnliche 
Symptome machen. Ist der Patellarreflex aufgehoben, so handelt es sich nicht mehr um 
eine einfache Neuralgie, sondern um eine Neuritis. Radikuläre bzw. spinale Erkrankungen 
müssen zumal bei doppelseitiger Affektion ausgeschlossen werden. 


i) Hodenneuralgie. 

Hodenneuralgien schließen sich bisweilen an traumatische oder entzündliche Affek- 
tionen des Hodens oder Nebenhodens an. Häufiger haben sie jedoch den Charakter neur- 
asthenischer Beschwerden. Die Schmerzen können spontan auftreten oder aber durch 
Druck ausgelöst werden. Differentialdiagnostisch ist u. a. auch an eine Varicocele zu denken. 
Die Möglichkeit eines spinalen Leidens (z. B. einer Cauda-Erkrankung) kann man wohl 
immer durch eine Lumbalpunktion ausschließen. Die Beschwerden werden meist durch 
Tragen eines Suspensoriums günstig beeinflußt. 


Die Therapie der Neuralgien. 
Diese hat sich in erster Linie nach dem Grundleiden zu richten. Gegen die 


Schmerzen wird man analgetische Mittel sog. ‚‚Antineuralgica‘“, wie sie in sehr 


großer Menge existieren, verwenden. Genannt seien als die bekanntesten nur: 
Aspirin, Pyramidon, Antipyrin, Phenacetin, Veramon, Gelonida antineuralgica, 


Titretta analgica und das sich oft sehr gut bewährende Cibalgin. Die Dosierung 


muß sich dem Einzelfall anpassen; doch scheinen mir größere Dosen zumal 
im Beginn neuralgischer Erkrankungen entschieden vor kleinen verzettelten 


Darreichungen den Vorzug zu verdienen. Oft müssen antineuralgische Mittel 


mit Schlafmitteln kombiniert werden, wie es ja z. B. beim Veramon schon der 
Fall ist. Als Einschlafmittel bewährt sich da das Evipan Natrium, während als ı 


eigentliche Schlafmittel Phanodorm, Quadronox, Adalin, Sedormid usw. 


verwendet werden können. — Äußerlich verdient die Hydrotherapie systemati- 


schen Gebrauch. Im Beginn der Erkrankungen ist Wärme in jeder Form, sei 
es als Kataplasma, Wärmebestrahlung (Sollux-Lampe), Schwitzkasten, Dampf- 


dusche, Fango, Sandbad, Rotlicht usw. anzuwenden. Auch Diathermie und vor 


allem Kurzwellenbehandlung, auch Höhensonne werden gute Dienste leisten. 


Daneben behandle man auch lokal mittels Einreibungen von Salicyl-, Campher- . 
usw. enthaltenden Präparaten (z.B. Rheumasan, Capsifor). Sehr schmerz- 


hafte Zustände können auch iontophoretisch angegangen werden. Histamin, 
das auch in der Imadylsalbe enthalten ist, wird da empfohlen. Radiumtrink- 


und Badekuren, sowie die Verwendung der verschiedensten rheumatischen und _ 
balneologischen Heilfaktoren in den zahlreichen Badeorten, die für rheumatische 


und neuralgische Leiden zur Verfügung stehen, können von Fall zu Fall erwogen 
werden (vgl. die Behandlung der Ischias). Liegen endogene Störungen (Gicht, 
Diabetes, Fettleibigkeit usw.) vor, so hat die Behandlung natürlich da anzugreifen. 
Bei alten Leuten und schwächlichen Patienten versuche man den Allgemein- 
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zustand zu heben, wofür u. a. auch eine Arsenkur zu erwägen ist. — Diäthetische 
Maßnahmen, z. B. eine Zeit rein vegetarischen, unter Umständen sogar roh- 
köstlerischen Regimes (BIRCHER-BENNER) können — vorausgesetzt, daß keine 
sonstigen Kontraindikationen vorliegen — in dem oder jenem Fall schöne Kr- 
folge zeitigen. Zu warnen ist vor dem Morphium, Codein usw., es sei denn, daß 
es sich um so hoffnungslose und entsetzlich quälende Zustände handelt, wie 
sie u. a. durch Carcinommetastasen vor allem der Wirbelsäule entstehen können. 
(Hier kann auch eine sog. Chordotomie, d.h. operative Durchtrennung der 
Seitenstränge erwogen werden). 


<. Die Neuritis des N. facialis (Gesiehtslähmung). 


Ätiologie. Obwohl die periphere Facialislähmung eine sehr häufige Er- 
krankung ist, wissen wir über ihre Ursache in den meisten Fällen nichts Sicheres. 
Natürlich kann der Facialis im Kanal durch einen vom Mittelohr übergreifenden 
Prozeß oder bei einer Operation am Felsenbein, oder traumatisch oder sonstwie 
am Ort seines Austritts aus dem For. stylomastoideum geschädigt werden. 
Wir kennen auch Tumoren oder umschriebene meningitische Prozesse usw., 
welche den Nerven innerhalb des Schädels lädieren können; aber alle diese 
ätiologischen Möglichkeiten treffen doch nicht zu bei der Mehrzahl aller Facialis- 
paresen, welche man als ‚‚rheumatische‘‘ bezeichnet. Der Nachweis toxischer 
oder infektiöser Prozesse, die bisweilen sicherlich gleichfalls ursächliche Be- 
deutung haben können, versagt hier meistens auch. 

Symptomatologie und Verlauf. Die Facialislähmung tritt mit Vorliebe im 
mittleren Alter, und zwar — wie auch die meisten Neuralgien — fast stets 
einseitig auf. Charakteristisch ist der plötzliche Beginn — über Nacht! Nur 
manchmal klagen die Kranken schon vorher über eine leichte Steifigkeit in der 
einen Gesichtshälfte. Die ‚„rheumatische“ Lähmung betrifft in der Regel alle 
Gesichtsäste des Nerven und bietet von Anfang an das Bild der kompletten 
Facialislähmung. Dabei sieht man, daß die gelähmte Gesichtshälfte wie ‚„aus- 
gebügelt“ alle gewohnten Falten vermissen läßt, der Mundwinkel hängt und 
Speichel hinausfließen läßt, der gelähmte Nasenflügel bei der Einatmung den 
Naseneingang verlegt, die Backe wie ein schlappes Segel dem Luftdruck in der 
Mundhöhle nachgibt und, beim Versuch das Auge zu schließen, die weiße Sklera 
des nach oben rollenden Auges (Berusches Phänomen) sichtbar wird. All diese 
Lähmungssymptome werden um so deutlicher beim Innervationsversuch, und 
zwar, da die ‚letzte motorische Strecke‘ betroffen ist, sowohl beim willkürlichen 
wie reflektorischen (zum Unterschied von corticalen Gesichtslähmungen). — 
Wie entstellend so eine Lähmung ist, zeigt Abb. 43. 

Die Unfähigkeit den Orbicularis oculi zu innervieren bringt infolge des 
so entstehenden Zagophthalmus die Gefahr unangenehmer Reizerscheinungen der 
Conjunctiva und infolge des aufgehobenen Lidreflexes sogar die schwerer Augen- 
läsionen mit sich. — Eine leichte Facialisparese verrät sich durch die Asymmetrie 
beim Pfeifversuch, Mundverziehen, Naserümpfen, Stirnfalten und allen mög- 
lichen Ausdrucksbewegungen; ferner auch durch die Kraftlosigkeit des Lid- 
schlusses, der Platysmakontraktion der gelähmten Seite usw. Aus der Abb. 21 
ist leicht ersichtlich, daß die Stelle, an welcher der Nerv lädiert wurde, die Sympto- 
matologie der Lähmung variieren muß. So wird eine Läsion zentralwärts vom 
Gel. geniculi den ganzen Nerven incl. den N. intermedius und die den M. stapedius 
innervierenden Fasern außer Funktion setzen (vgl. 8. 417). Das hat zur Folge, 
daß der Kranke außer der Gesichtsläihmung noch über ein Gefühl der Steife 
in der gelähmten Muskulatur, Störung der Tränensekretion und der Ge- 
schmacksempfindung in den vorderen zwei Dritteln der Zunge und bisweilen 
auch eine sog. Hyperakusis klagt. — Ist das Gyl. geniculi selbst betroffen — 
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zumal durch einen infektiös toxischen Prozeß — so kann sich ein Huntsches Syn- 
drom — Facialisparese mit heftigen Schmerzen im Gesicht und manchmal auch 
einem Herpes zoster im Ohrbereich — entwickeln. Bei einer Läsion zwischen 
Ggl. geniculi und Abgang des N. stapedius werden wir die zuvor genannten Sym- 
ptome ohne Störung der Tränensekretion und bei einer distal von seinem Ab- 
gang auch ohne Hyperakusis erwarten müssen. 


Zur Beurteilung der Prognose bedient man sich gern der elektrischen 
Untersuchung, ein Verfahren, dessen Anwendung bei motorischen Nervenläh- 


mungen überhaupt dringend zu empfehlen 
ist (vgl. S. 469). 


Von immer vorkommenden Ausnahmen 
abgesehen, gelten dabei folgende empirisch 
gewonnenen Regeln: Normale oder nur leicht 
herabgesetzte elektrische Erregbarkeit am An- 
fang der 3. Woche läßt Heilung innerhalb 
2—3 Wochen erwarten; besteht eine Lähmung 
mit partieller Entartungsrektion, so dauert 
die Heilung meist 6—8 Wochen; bei einer 
solchen mit kompletter Entartungsrektion 
kann die Heilung ein halbes Jahr brauchen 
oder überhaupt ausbleiben. Nicht so selten 
sieht man, daß bci sehr lange bestehender 
Lähmung die elektrisch gut reagierende Mus- 
kulatur aus psychisch-funktionellen Gründen 
doch nicht innerviert wird; ‚@Gewohnheits- 
lähmung“. 


Chronische, d. h. besserungsunfähige 
Facialislähmungen können mit der Zeit 
zu Kontrakturen führen, wodurch auf 
den ersten Blick — solange der Kranke 
das Gesicht nicht bewegt — eine stärkere 
Kontraktion der gelähmten Seite vor- 
getäuscht wird. Diese Kontrakturen 
beruhen auf Schrumpfungsprozessen in 
der gelähmten Muskulatur. — In Fällen 


Abb. 43. Linksseitige periphere Facialisläh- 
mung beim Versuch die Mundwinkel seitwärts 


zu verziehen und die Augenlider zu schließen. inkompletter H erlung, ein recht häufiger L 
(Aus der II. med. Klinik [F. v. MÜLLER], 


München) Ausgang, können sich ticartige Zuckungen 
oder auch abnorme Mitbewegungen der 
kranken Seite einstellen. — Daß Kranke wiederholt an einer Facialislähmung | 


erkranken können, ist bekannt. 
Therapie. Bei der akuten Facialislähmung, wie bei anderen Neuritiden auf 


rheumatischer bzw. infektiös-toxischer Basis soll stets der Versuch mit energischer ” 


Diaphorese gemacht werden. Es empfiehlt sich reichlicher Gebrauch von Salicyl- ı 
präparaten und fortgesetzte lokale Hitzeanwendung (Leinsamenpackungen, ; 
Lichtbäder usw.). Das entblößte Auge ist durch einen Verband zu schützen. . 
Lokale Reizbehandlung (Massage, Elektrisieren) ist auf einen späteren Termin ı 


zu verschieben. Um die dritte Woche kann man mit Kathodengalvanisierung ! 


unter Verwendung von möglichst geringen Stromstärken und kurzer Applikation ı 
(5—10, dann 30-40 Zuckungen) beginnen, um allmählich — vorausgesetzt! 
die Muskulatur reagiert — auf schwache Faradisation überzugehen. Zu starkes 
Faradisieren kann zu Kontrakturen führen (die gelegentlich gut auf Anodengal- » 
vanisation reagieren). Die elektrische Behandlung wird vorteilhaft mit Wärme-- 
anwendung, Massage und Gymnastik kombiniert. Hoffnungslose Fälle können ı 
nach Ablauf eines Jahres der chirurgischen Behandlung (Muskel-, Sehnen-, , 
Nerventransplantation usw.) zugeführt werden. 
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8. Exogene Intoxikationen. 
a) Die Alkoholschädigungen. 


Der Äthylalkohol kann das gesamte Nervensystem schädigen, indem er an den peri- 
pheren Nerven zu einer degenerativen ‚‚Neuritis‘‘ mit Markscheidenzerfall, am R zu degenera- 
tiven myelomalacischen Prozessen in den Stranggebieten und Ganglienzellschädigungen 
führt. Im Hirn können akute Vergiftungen Hyperämie, Schwellungen und Blutungen 
in der Hirnsubstanz und in den Meningen verursachen. Die chronische Vergiftung führt 
zu atrophischen Prozessen in der Hirnrinde, den Stammganglien und vor allem im Klein- 
hirn zu degenerativem, mehr diffusem oder herdförmigem Markscheidenzerfall, Gliawuche- 
rung und degenerativen Gefäßerkrankungen und schließlich zu Wucherungsvorgängen an 
den Meningen, die, wenn mit Blutungen kombiniert, das Bild der „Pachymeningitis‘“ 
haemorrhag. int. ergeben können. Hierbei ist jedoch stets an Schädeltraumen als weiteres 
ursächliches Moment zu denken (vgl. 8.487). Auffällig häufig finden sich bei chronischen 
Alkoholschädigungen histologische Veränderungen in den Corp. mamillaria. Vielleicht be- 
steht da eine Beziehung zu den vegetativen Störungen — z. B. der mitunter erstaun- 
lichen Polyurie, die an Zustände von Diabetes insipidus erinnert — im Gefolge schwerer 
Alkoholschädigungen. 


Die Polyneuritis alcoholica. 


Sie — wie auch die anderen Alkoholschädigungen — entsteht am häufigsten 
bei Schnapstrinkern; doch kann Alkoholabusus in jeder Form zu diesem Leiden 
führen. Besonders gefährlich ist der Genuß unreinen, hochprozentigen Alkohols 
(Fusel). Die alkoholische Polyneuritis tritt mit Vorliebe bei körperlich ge- 
schwächten, herabgekommenen oder durch andere Noxen (Erkältungskrankheiten, 
Diabetes, Lues) in ihrer Resistenz geminderten Individuen auf. 

Symptomatologie und Verlauf. Nach einem an sich schon verdächtigen 
Vorstadium, in dem Vergeßlichkeit, emotionelle Überreizung, Veränderungen 
der Gesamtpersönlichkeit auffällig geworden sind und ein feinschlägiger Tremor 
der Finger, oft auch der Zunge, außerdem neuralgische, im Körper herumziehende 
Schmerzen und eine bisweilen recht erhebliche Druckempfindlichkeit der peri- 
pheren Nerven den Patienten länger oder kürzer belästigt haben, kann sich die 
eigentliche alkoholische Polyneuritis akut oder subakut mit oder ohne meist 
leichte Temperatursteigerung entwickeln. Das erste Symptom pflegen beid- 
seitige Parästhesien, Schmerzen und Schwäche in den distalen Gliedabschnitten 
mit oft profuser Hyperhidrosis zu sein. Wie auch bei anderen Polyneuritiden 
ist häufig eine übermäßige Empfindlichkeit der Fußsohlen ein verdächtiges 
Frühsymptom. Schon früh verschwinden die Reflexe. Bald beherrschen schwere 
atrophische Lähmungen, bald Sensibilitätsstörungen (Ataxie!), oft zugleich mit 
hochgradiger Hyperalgesie das Krankheitsbild. Der N. optıcus kann in Form einer 
retrobulbären Neuritis (zentrales Skotom, besonders für Farben) erkranken. Dabei 
begegnet man oft einer lästigen Überempfindlichkeit gegen helles Lichst (N yk- 
talopie). Auch Lähmungen der äußeren Augenmuskeln, des Facialis, Cochlearis, 
Vestibularis und Vagus kommen vor; doch können ähnliche Symptome auch 
der Ausdruck einer bulbären Affektion sein. Nicht so selten setzt eine alko- 
holische Polyneuritis mit einem Delirium tremens ein. Bis die alkoholische 
Polyneuritis ihren Höhepunkt erreicht hat, können 1—2 Monate vergehen und 
die Heilung kann viele weitere Monate beanspruchen und dann auch noch 
häufig eine solche mit Defekt sein. Höheres Alter, schlechter Ernährungszustand 
und komplizierende Leiden können die Prognose sehr ungünstig beeinflussen. 
Der Tod kann auch infolge Phrenieus- und Vaguslähmung erfolgen. — Während 
solche schwere Formen nicht so häufig sind, finden sich mehr oder minder 
mononeuritische Symptome an Armen und Beinen (Radialis und Peronaeus !) bei 
einem großen Teil chronischer Alkoholisten. 

_ Diagnose und Differentialdiagnose. Der rasche Verlauf der polyneuritischen 
Lähmung ohne Beteiligung von Blase und Mastdarm evtl. mit Symptomen 
eines Deliriums oder Korssakow (vgl. $. 558) bei einem Alkoholiker machen die 
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Diagnose nicht schwer. Gegen die ataktische Form der Polyneuritis — Pseudo- 
tabes — muß die Tabes abgegrenzt werden. Hier finden wir aber zumeist Blasen- 
mastdarm- und Pupillenstörungen, einen positiven Liquorbefund und erhaltene 
Hautreflexe. Wird das R mitgeschädigt, so.können Symptome auftreten, 
die uns bei der kombinierten Strangerkrankung begegnen werden. 

Therapie. Die Alkoholentziehung ist das erste Gebot. Die häufig bestehende 
Kreislaufinsuffizienz ist entsprechend zu behandeln. Die Kranken gehören 
ins Bett. Diaphoretische Maßnahmen und verschiedenartige Wärmeanwen- 
dungen erweisen sich oft erfolgreich. Gegen die starken Schmerzen sollen 
Analgetica, aber nur im Notfall Morphium gegeben werden. Gelegentlich ist 
Strychnindarreichung von Nutzen. Später muß elektrisiert und massiert werden 
und schließlich können allenfallsige Defekte orthopädisch oder chirurgisch 
angegangen werden. 


Die ‚‚Polioencephalitis‘“ haemorrhagica superior (WERNICKE). 


Diese meist auf alkoholischer Basis entstehende Affektion befällt die Umgebung des 
Aquädukts (Vierhügelgebiet, III. und IV. Kern) und die des III. und IV. Ventrikels. Es 
handelt sich hierbei um eine Wucherung der Gefäßendothelien und Fibroblasten mit Schädi- 
gung des umgebenden nervösen Gewebes. Blutungen aus den geschädigten Gefäßen sind 
häufig. Zeichen einer echten Entzündung finden sich nicht. 

Symptomatologie und Verlauf. Die Symptome treten meist akut unter deliröser Be- 
nommenheit auf und bestehen in Lähmungen verschiedener vom Oculomotorius und Troch- 
learis versorgter Augenmuskeln. Außerdem finden sich oft cerebellare Ataxie und leichte 
Facialisparesen. Die evtl. Mitbeteiligung des Endhirns kann sich in einer Neuritis optica, 
Retinablutungen und psychischen Störungen verraten. Nicht selten finden sich Unruhe, 
Zittern, Halluzinationen oder Somnolenz. Auch Zeichen von Hirnschwellung können auf- 
treten. Bisweilen sind auch polyneuritische Symptome vorhanden. Fieber ist nicht die Regel, x 
kommt aber vor. Die Prognose ist sehr ernst. Der Exitus kann durch Atem oder Herz- 
lähmung eintreten. Heilung mit Defekt kann Wochen dauern. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Die Anamnese hat klarzustellen, ob Alkoholabusus ı 
vorlag; denn ein ähnliches Bild kann auch verursacht sein durch andere endogene und exo- - 
gene Vergiftungen. Typisch sind die Augenmuskellähmungen. Auszuschließen ist u.a. die : 
Encephalitis von ECONOMO. 

Therapie. Sie hat in erster Linie die Kreislaufschwäche zu bekämpfen. Bisweilen ı 
helfen reichliche Infusionen mit Kochsalz oder Traubenzucker. Im übrigen gelten die Regeln ı 
zur Behandlung einer Encephalitis. 


Das Delirium tremens und die Korssakowsche Krankheit. 

Die Besprechung der infolge chronischen Alkoholabusus sich einstellenden ı 
Störungen der Persönlichkeit — ethische Abstumpfung, krankhafte Reizbarkeit, , 
emotionelle Schwäche, Störungen von Urteil und Gedächtnis usw. — des; 
Alkoholwahnsinns und der alkoholischen Demenz gehört in das Gebiet der: 
Psychiatrie. Hier soll nur die wichtigste akute Alkoholpsychose — das Delirium ı 
tremens — und die manchmal aus ihr sich entwickelnde KorssaKowsche ! 
Krankheit besprochen werden. Beim chronischen Alkoholismus findet sich häufig | 
Trägheit der Pupillen für Licht und Konvergenz, bisweilen auch totale Starre. 
Das ArgyıL-RoßBErtsonsche Phänomen ist eine seltene Ausnahme. 


Das Delirium tremens entwickelt sich aus dem chronischen Alkoholismus, und zwar? 
anscheinend nicht auf dem Boden einer unmittelbaren Alkoholintoxikation, sondern offenbar £ 
infolge eines im Intestinaltrakt entstehenden toxischen Zwischenprodukts (BONHOEFFER). . 
Vielleicht spielt dabei das Auftreten giftiger Substanzen im Blut als Folge der beim chroni- - 
schen Alkoholismus gestörten Leberfunktion eine wichtige Rolle. Nicht so selten bricht ! 
ein Delirium tremens nach brüskem Alkoholentzug bei einem Gewohnheitstrinker aus. Sein» 
pathologisches Substrat hat das Delirium tremens in Zuständen von Hirnschwellung, Hirn- » 
blutungen (evtl. bis zur Größe richtiger Apoplexien) und akuten Degenerationen im nervösen ) 
Parenchym. | 


Symptomatologie und Verlauf. Unter dem Einfluß fieberhafter oder allgemein ı 
konsumierender Erkrankungen entwickelt sich das Delirium tremens plötzlich ı 
in der Nacht, bisweilen mit einem schweren epileptischen Anfall. Der Kranke» 
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bietet von Anbeginn Störungen der Auffassung, der Orientierung und anderer 
Wahrnehmungen. @Gesichtstäuschungen von größter sinnlicher Lebhaftigkeit 
und buntem Wechsel treten auf. Die Kranken geben an, Mäuse, Käfer, 
Spinnen, Schlangen, Fratzen usw. in rascher Bewegung zu sehen. Auch 
Gehörshalluzinationen kommen vor. Die Halluzinationen sind leicht beein- 
flußbar. Die Kranken sind bald ängstlicher, bald humoristischer Stimmung. 
Bei Nacht pflegen sie sehr unruhig zu werden. Die Bewegungen sind ungeschickt, 
die Sprache ist undeutlich; es besteht Tremor der Hände, unter Umständen 
Ataxie, Steigerung der Sehnenreflexe, oder aber polyneuritische Symptome 
stellen sich ein. Oft ist Fieber vorhanden. Der Puls ist beschleunigt; es kann 
Eiweiß im Harn erscheinen. Die Dauer der Krankheit erstreckt sich meist 
über zwei bis vier Tage. Die Genesung pflegt plötzlich mit einem tiefen Schlaf 
einzutreten. Der Exitus erfolgt in 3—4% der Fälle infolge Hirnblutungen 
oder Versagen des Kreislaufs. 

Therapie. Den besten Erfolg kann eine reichliche Lumbalpunktion haben, 
welche nicht nur als Druckentlastung, sondern auch infolge der so erzielten 
Entfernung toxischer Substanzen aus dem Liquor wirkt. Es wird empfohlen, 
die letzten 10 ccm des abgelaufenen Liquors durch eine 1% BrNa-Lösung zu 
ersetzen und diese Maßnahme in einer Sitzung bis zu 7mal zu wiederholen. 
Das Delirium soll so mit einem Schlag coupiert werden können. — In letzter 
Zeit werden sehr gute Erfolge auch von Insulin und vor allem dem Decholin 
berichtet, das schon nach einmaliger intravenöser Injektion den gefährlichen 
Zustand beenden soll. — Die oft bedrohliche Kreislaufschwäche ist mit Cadiacis 
evtl. auch Sympathol zu behandeln. Gegen die Unruhe und Schlaflosigkeit hat 
sich Paraldehyd bewährt. Die Kranken sind sorgsam zu bewachen. Für später- 
hin ist die völlsge Alkoholabstinenz — evtl. unter Benützung von Organisationen 
wie Blaues Kreuz, Kreuzbündnis, Guttempler, Heilsarmee — unerläßlich. 


Die KORSSAKOWSsche Psychose, welche sich namentlich bei Frauen, manchmal an das 
Delirium tremens anschließt, ist charakterisiert durch schwerste Merkfähigkeitsstörung 
mit verschieden schwerer retrograder Amnesie. Dadurch, daß die gestaltmäßige Ordnung 
und Gliederung der Gegenwartserlebnisse mehr oder minder verlorengegangen ist und Ver- 
gangenes konfabulierend in sie eingeführt wird, entstehen Zustände einer eigenartigen par- 
tiellen Demenz. Nicht selten sind die Kranken auch örtlich schwer desorientiert; überhaupt 
erweist sich die Erfassung der Umwelt als schwer gestört. Emotionell stehen abnorme 
Reizbarkeit und hochgradige Erschöpfbarkeit im Vordergrund. Oft ist das Leiden mit 
Polyneuritis kombiniert. Die Psychose kann in diesem Zustand unvermindert fortbestehen, 
in Schwachsinn ausgehen oder unter fortschreitendem Verfall zum Exitus führen. 

Zu besonders schweren Vergiftungen kann der Methylalkohol (Fusel!) führen. Das 
klinische Bild ist gekennzeichnet durch Benommenheit, retrograde Amnesie, Erregungs- 
zustände, Dyspnoe bis zur zentralen Atemlähmung, mydriatische starre Pupillen und Neu- 
ritis optica, welche zu Atrophie und Erblindung führt. Der Tod tritt bei der schweren akuten 
Vergiftung meist binnen einer Woche ein. 


b) Die Bleivergiftung (Saturnismus). 


Die Bleivergiftung befällt zumeist Individuen, die gewerblich mit Blei zu 
tun haben. Man kennt eine Encephalopathia saturnina, bei der akut deliröse 
Zustände, epileptiforme Anfälle und akute Psychosen auftreten können, die 
bisweilen schwer von der Paralyse und vor allem der echten Epilepsie zu 
trennen sind. Nicht selten ist dabei der Opticus erkrankt. Die auf chronischer 
Pb-Vergiftung sich ausbildende abnorm frühzeitige, schwere Arteriosklerose und 
die mit Hochdruck einhergehende Schrumpfniere kann natürlich zu vielerlei 
zirkulatorischen Hirnstörungen Anlaß geben. 


Die Polyneuritis saturnina. 
Den nervösen Symptomen dieser heutzutage schon recht selten gewordenen 
Erkrankung gehen in der Regel andere Zeichen lang dauernder Pb-Vergiftung 
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voraus: Bleikoliken, Bleisaum, basophil gekörnte Erythrocyten usw. Die 
Lähmung befällt fast niemals die Sensibilität und ist charakterisiert durch 
motorische Paresen, welche zuerst die Strecker der rechten Hand (bei Rechts- 
händern) zu befallen pflegen und das typische.Bild der Radialislähmung (vgl. 
S. 422) meist unter Verschonung des M. supinator machen. Nur selten sind 
Medianus, Ulnaris und die Oberarmmuskeln betroffen. Lähmungen an den Beinen 
beschränken sich meist auf den Peronaeus, doch kann auch der ganze Ischiadicus 
selähmt sein. Eine generalisierte Polyneuritis mit und ohne Beteiligung der 
Hirnnerven ist äußerst selten. Auf die Mitbeteiligung der Vorderhörner — viel- 
leicht sogar den primären Sitz der Läsion — weisen die häufigen fibrillären 
Zuckungen und Muskelkrämpfe hin. Zeichen der Entartungsreaktion pflegen 
schon frühzeitig aufzutreten. Die Lähmungen gehen meist nach mehreren 
Monaten zurück, doch können einzelne Muskelgruppen auch dauernd gelähmt 
bleiben und vor allem eine Schwäche im Radialisgebiet übrigbleiben. 

Therapie. Prophylaxe, vor allem eine gute Gewerbehygiene ist die beste 
Maßnahme gegen diese Vergiftung. Die Lähmung wird bisweilen günstig durch 
Jodmedikation beeinflußt. Im übrigen kommen die bei peripheren Lähmungen 
üblichen Behandlungsweisen (Massage, Elektrisieren usw.) in Betracht (vgl. 
auch S. 556). Oft muß dem Kranken ein Berufswechsel dringend angeraten 
werden. 


c) Die Arsenvergiftung. 


Sie kann entstehen als gewerbliche Vergiftung, infolge therapeutischer 
und kosmetischer Arsenapplikation und durch arsenhaltige Wandanstriche 
usw. oder durch Einverleibung von As bei einem Selbstmordversuch. Bei 
chronischer As-Intoxikation können ‚‚neurasthenische‘‘ Symptome auf eine 
generelle Schädigung des ZNSs hinweisen. Weit wichtiger ist 


die Polyneuritis arsenicosa. 


Da das Arsen nur sehr langsam ausgeschieden wird, können die Symptome 
einer Intoxikation noch lange nach der Einverleibung von Arsen auftreten. 
Den nervösen Symptomen gehen, zumal in Fällen akuter Vergiftung, meist 
enteritische Erscheinungen voraus. Die Arsenpolyneuritis ist gemischt sensibel- 
motorisch. Sie beginnt mit Parästhesien, Schmerzen und oft Hyperhidrosis an ı 
Händen und Füßen. Durch überwiegende Störung der Tiefensensibilität (Atazie) 
kann das Bild einer Pseudotabes arsenicosa entstehen. (Im Gegensatz zur Tabes: 
fehlen in der Regel die Plantarreflexe, während die Blasenfunktion intakt 
ist.) In schweren Fällen kann es zu einer sensiblen und schlaffen motorischen ı 
Extremitätenläihmung kommen, wobei Kopf und Hals verschont zu sein pflegen. . 
Recht kennzeichnend ist in vielen Fällen die starke blaurote Verfärbung der » 
Finger und Zehen, abnorme Pigmentierungen und trophische Störungen an der; 
Haut (Ödem, Abschilferung, Verhornung der Hohlhand und Fußsohlen), den; 
Nägeln und Haaren. Während der Opticus bei der gewöhnlichen Arsenvergiftung ! 
selten erkrankt, ist seine Affektion kein so seltenes Vorkommnis bei Atoxyl, , 
Arsacetin und Tryparsamidvergiftungen. 

Die Arsenpolyneuritis pflegt meist in Heilung auszugehen, wobei die zuletzt b 
selähmten Muskeln häufig zuerst ihre Funktion wieder erlangen. Häufig ist! 
es aber eine Heilung mit Defekt. In schwersten Fällen, bei welchen auch degenera- - 
tive Prozesse im R auftreten können, pflegt der Tod in schweren Marasmus; 
oder infolge interkurrenter Erkrankungen zu erfolgen. Eine spezielle Therapie‘ 
gibt es nicht; im übrigen vgl. den Abschnitt über Polyneuritis. 

Nach Injektion von Altsalvarsan, in seltenen Fällen aber selbst nach N eosalvarsan können ) 


nach Überdosierung (über 0,6 Neosalvarsan als Einzeldosis), vor allem nach der zweiten) 
oder dritten Injektion einer Kur, aus uns noch unbekannten Gründen schwere Schädigungen 


m 
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auftreten, deren gefürchtetste die Salvarsan-,,Encephalitis‘“ ist. Dabei handelt es sich um 
eine toxische Störung, also um eine Pseudoencephalitis, ausgezeichnet durch Läsionen, 
die auf schwerer Gefäßschädigung beruhen (vgl. das S. 558 über ‚‚Polioencephalitis“ hae- 
morrh. Gesagte). 

Symptomatologie und Verlauf. 1—2 und mehr Tage nach der Injektion treten allgemein 
nervöse Störungen (Kopfschmerz, Erbrechen, Apathie) und Fieber auf, die unter Umständen 
rasch zum Koma fortschreiten können. Dabei sind die Pupillen weit und lichtstarr; Konvul- 
sionen und meningeale Reizerscheinungen sind häufige Begleiterscheinungen. Offenbar 
kommt es zu einer Hirnschwellung. Lähmungen der Hirnnerven können auftreten, be- 
sonders seitens des Facialis, der Sprech- und Schlingmuskulatur. Pyr.B.- und Kleinhirn- 
symptome vervollständigen mitunter das Bild. Der Liquor zeigt dabei Druckerhöhung; 
Eiweiß- und Zellvermehrung und Erythrocyten bezeugen, daß Hämorrhagien im Hirn und 
den Meningen entstanden sind. Die Prognose ist sehr ernst. Der Tod kann schon in wenigen 
Tagen erfolgen; doch kommt manchmal Heilung, evtl. mit Defekt vor. 

Therapie. Man soll sich der Gefahr der Salvarsanüberdosierung bewußt sein. Die ein- 
mal ausgebrochenen cerebralen Symptome sind mitunter durch Adrenalin beeinflußbar. 
Daneben wird Lumbalpunktion und Aderlaß empfohlen. Man sollte auch hypertonische 
Traubenzucker- und NaÜCl-Lösungen versuchen. 


Anhang. 


Außer Alkohol, Blei und Arsen vermag noch eine große Zahl weiterer Gifte 
das NS zu schädigen. Verwiesen sei da auf den Abschnitt „Vergiftungen“ 
dieses Lehrbuchs, wo sich die wichtigsten Schädigungen dieser Art aufgeführt 
finden. Hier sei nur noch erwähnt jene in letzter Zeit häufiger gewordene 
polyneuritische Erkrankung nach Gebrauch des Abtreibungsmittels Apvol, 
welche mit Phosphorkreosotvergiftungen und Lähmungen nach dem Genuß 
von Jamaika-Ingwer identisch sein dürfte. 


9. Endogene Intoxikationen. 


Toxisch-degenerative Störungen an den peripheren Nerven, vor allem aber 
auch im R sieht man bei Avitaminosen, so bei der Beri-Beri, Pellagra und dem 
Skorbut, sowie bei besonderen „Stoffwechsel‘‘-Erkrankungen, z.B. der Por- 
phyrinurie. Außerdem muß mit der Möglichkeit gerechnet werden, daß auf uns 
noch unbekannte Art schwere degenerative nervöse Schädigungen verursacht 
werden. Vielleicht handelt es sich auch hier um toxische Intermediärprodukte 
des Stoffwechsels, vielleicht aber auch um Störungen fermentativer Art, die 
sich besonders an den komplizierten Lipoiden des NS auswirken. Das höhere 
Alter oder auch kachektische Individuen (Tuberkulose, Carcinom, Arterio- 
sklerose ?) scheinen am ehesten in dieser Weise erkranken zu können. Der 
Prototyp dieser Schädigungen ist wohl die bei der perniziösen Anämie so häufige 
R-Erkrankung. — Die nervösen Symptome bei den Leukämien und der Poly- 
cythämxe sind auf Metastasen und terminale Hirnblutungen bzw. Zirkulations- 
störungen zurückzuführen. 


a) Die funikuläre Spinalerkrankung. 


Die im Zusammenhang mit der BIERMERSschen Anämie auftretende funikuläre 
M yelose (kombinierte Strangerkrankung) gehört mit zu den häufigsten 
Erkrankungen des ZNSs. Wenn auch Anämien vom sekundären Typ — vor 
allem beim Careinom — in seltenen Fällen einmal ein der funikulären Spinal- 
erkrankung ähnliches Bild machen können, so besteht doch eine im Wesen 
des krankhaften Prozesses beruhende Zugehörigkeit nur zur perniziösen Anämie. 
Die Diskussion der Ursache dieser R-Erkrankung wird allerdings fruchtlos 
bleiben, solange wir die Ätiologie der perniziösen Anämie nicht kennen. Die 
R-Schädigung ist durchaus nicht gebunden an eine besondere Hochgradigkeit 
der perniziösen Anämie, sondern kann sogar als Frühsymptom den ersten Verdacht 
auf die perniziöse Anämie erwecken. Die auch gegen Histamin refraktäre 
Achylia gastrica scheint in diesem Stadium fast immer schon nachweisbar zu sein. 
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Pathologische Anatomie. Sie ist gekennzeichnet durch das Auftreten von Degene- 
rationsherden in der weißen Substanz, die Neigung zum Konfluieren haben und eine 
Wartersche Degeneration der langen R-Bahnen verursachen. Es handelt sich dabei 
also nicht um eine „„Systemerkrankung“. Frei bleiben von der Schädigung in der Regel 
die graue Substanz, die ihr nahe gelegenen weißen Zonen und auch die Wurzeln. Der Prozeß 
selbst besteht in einem herdförmigen Untergang der Markscheiden und Achenzylinder., 
Der Gewebsuntergang endet in sog. ‚‚Lückenfeldern‘“, die durch eine auffällige Insuffizienz 
der Glia zu reparativer Faserbildung (im Gegensatz zu den Herden bei der multiplen Sklerose) 
zustande kommen. Selbständig entzündliche Erscheinungen fehlen. An den Ganglien- 
zellen — vor allem des Gehirns — können sich degenerative Prozesse abspielen, bisweilen 
begleitet von Faserausfällen. Typische Herde scheinen im Hirn nicht vorzukommen. Häufig 
sind hingegen Blutungen mit perivasculären Nekrosen. 

Symptomatologie und Verlauf. Das gewöhnlichste Initialsymptom sind 
Parästhesien (Kribbeln, Ameisenlaufen, Pelzigsein usw.). Nachdem die degene- 
rativen Prozesse sich mit Vorliebe in den Hintersträngen und Pyramidenseiten- 
strängen lokalisieren, ergeben sich weiterhin Ausfallserscheinungen, die in 
individuell wechselnder Weise die Kombination von Störungen dieser beiden 
Systeme darstellen. Es finden sich daher in der Regel weder reine spastische 
Paresen, noch reine Ataxie mit Reflexverlust, sondern gemischte Bilder, die bald 
mehr den Affektionen des einen, bald mehr des anderen Systems gleichen. Zu 
einer initialen Ataxie, über welche die Kranken oft zunächst in den Beinen, dann 
auch in den Armen klagen, und die — zumal bei hypotonischer Muskulatur — 
den Eindruck einer Tabes machen kann, gesellen sich bald spastische Paresen 
in den Beinen und auch mitunter Blasen-Mastdarmstörungen. Späterhin 
pflegen die Hinterstrangsymptome oft noch zuzunehmen und in Gestalt von 
erheblichen Sensibilitätsstörungen von spinalem Ausbreitungstyp das Bild zu 
beherrschen. Die Bauchdeckenreflexe sind meist — wie bei der Tabes — erhalten 
oder aber zufolge Läsionen der Pyr.-B. auch ganz oder partiell aufgehoben. 

Dafür, daß die toxische Schädigung auch die anderen Teile des ZNSs befällt, 
zeugen bisweilen Nystagmus und die Sypmtome der retrobulbären „Neuritis‘“. 
Auch nucleäre Facialis- und Abducenslähmungen können vorkommen. Gelegent- 
lich sieht man bei schweren Fällenpsychische Störungen, bald delirante Zu- 
stände, bald mehr Benommenheit und demente Bilder. Das Leiden nimmt 
in der Regel einen langsam progredienten Verlauf, doch können langjährige 
Remissionen und auch Stillstand eintreten, selbst wenn die Anämie fortschreitet. 
Mit Besserung der Anämie kann die R-Erkrankung stillstehen, muß es aber 
nicht. Der Tod erfolgt allerdings meist infolge der Anämie. 


Diagnose und Differentialdiagnose. Bei all seiner Häufigkeit wird das Leiden 
doch oft übersehen oder verkannt. Patienten, die über Parästhesien klagen, zeigen 
bei sorgfältiger Untersuchung nicht so selten bereits Störungen der Vibrations- 
empfindung oder auch pathologische Reflexe (BABINSKI, GORDON, ÜPPEN- 
HEIM u. a.). Man denke daran, bei unklaren spinalen Symptomen auch das Blut 
sorgfältig zu untersuchen, den Magen auszuhebern und nach Brennen der Zunge 
(Huntersche Zunge) zu fragen. Finden sich dabei kennzeichnende Befunde, 
so ist die Diagnose einer zweifelhaften Tabes mit negativem Blut- und Liquor- 


befund bereits stark erschüttert. Die Pyr.B.-Symptome sprechen ja schon 


ohnehin gegen sie. Notwendig ist unter Umständen auch die Abgrenzung 
gegen multiple Sklerose. Hier hilft die Blut- und Magenuntersuchung. Kranke 
mit multipler Sklerose sind ja anderweitig ganz gesunde Menschen. Der Verlauf 


beider Erkrankungen ist zudem recht verschieden. Weisen die spinalen Symptome 


auf einen R-Herd, so muß auch ein R-Tumor, evtl. auch eine Myelitis aus- 
seschlossen werden. Der Liquor ist bei der funikulären Myelose meist normal. 

Therapie. Leider gibt die Lebertherapie hinsichtlich der nervösen Schädi- 
gungen nicht entfernt die guten Resultate, die sie am Blut zeitigt. Der Versuch 
mit vielfach höheren Dosen von Leberextrakt ist gerechtfertigt; es sei denn, 
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daß die nervösen Symptome unter der Therapie zunehmen — was vorzukommen 
scheint. In letzter Zeit mehren sich Berichte über bessere Resultate mit Magen- 
extrakten. Wirkliche anatomische Defekte im ZNS sind freilich irreparabel. 


b) Die Polyneuritis diabetieca. 


Für das Auftreten nervöser Erscheinungen bei Diabetikern ist die Höhe des 
Blutzuckers bzw. der Zuckerausscheidung allein nicht entscheidend. Der All- 
gemeinzustand sowie akzidentelle Faktoren (Alkoholabusus, Tuberkulose, 
Arteriosklerose) scheinen wichtige Hilfsmomente zu sein. In ihrer klinischen 
Erscheinungsform bietet diese Polyneuritis fast eine Art von Syndrom, das in 
einer Kombination von myalgisch-neuralgisch-neuritisch-neurasthenischen Zügen 
besteht. Die rasch wechselnden und wandernden Schmerzen in Muskeln und 
Nerven, die Parästhesien und bald auftretenden motorischen Schwächezustände 
mit und ohne Sensibtlitätsstörungen, der in der Regel schon frühzeitig feststellbare 
Verlust der Sehnenreflexe sind typisch und sollen den Arzt an eine Urinkontrolle 
denken lassen. Atypische oder besonders hartnäckige Neuralgien, wie z. B. eine 
mit neuritischen Erscheinungen kombinierte oder auch doppelseitige Ischias sind 
nicht selten die Folgen einer diabetischen Erkrankung. Die neurasthenische 
Komponente verrät sich in der bei Zuckerkranken so häufigen Reizbarkeit, Labili- 
tät ihrer Stimmung, Leistungsschwäche, Schlaflosigkeit usw. — Bisweilen sieht 
man Fälle, bei denen eine schwere Störung der Tiefensensibilität bei aufgehobenen 
Reflexen — oft auch der Plantarreflexe! — so im Vordergrund steht, daß man von 
einer Pseudotabes diabetica spricht. — Auf dem Boden der Nervenerkrankung 
können auch einmal ein symptomatischer Herpes zoster und selbst schwere 
trophische Schädigungen entstehen. Häufig spielt bei diesen letzteren die einen 
Diabetes — zumal in höherem Alter — so oft begleitende schwere Arteriosklerose 
die größere Rolle. Auf arteriosklerotischen Gefäßstörungen beruhen auch die 
vielfachen psychotischen und vor allem neurologischen cerebralen Symptome, 
denen man bei alten Diabetikern begegnet. Der Verlauf hängt von der Beein- 
flußbarkeit der Stoffwechselstörung und der Heilung des Grundleidens ab. 


Anhang. 


Die mit einer Schwangerschaft einhergehenden Störungen, an denen das 
ZNS in entscheidendem Maße mitbeteiligt ist, sind die Eklampste, die Chorea 
gravidarum und die Polyneuritis puerperalis et gravidarum. (Über die Eklampsie 
vgl. das Kapitel „Epilepsie“ und betreffs der Chorea grav. jenes über ‚Chorea 
minor“.) — Die Polyneuritis puerperalis schädigt meist den Medianus und Ul- 
naris. Bisweilen treten schwere Neuralgien (unter Umständen doppelseitige 
Ischias!) auf. Auch generalisierte Polyneuritis mit Schmerzen und Parästhesien 
einhergehend, desgleichen solche, die den diphtherischen ähneln, kommen vor. 
Kombinationen mit Hyperemesis oder psychotischen Störungen, auch dem 
eklamptischen Syndrom, sind bei Polyneuritis in der Schwangerschaft nicht 
ungewöhnlich. Rechtzeitige Unterbrechung der Schwangerschaft wirkt günstig. 

Die bei urämischen Zuständen auftretenden Störungen des ZNSs finden sich 
in Bd. II, S. 467 f. dieses Lehrbuchs beschrieben (vgl. auch 8. 602). 


VI. Die Syphilis des Nervensystems. 

Die Syphilis ist wohl die häufigste Ursache nervöser Erkrankungen, und 
der Ausschluß einer syphilitischen Infektion ist zur Differentialdiagnose sehr 
vieler Krankheitsbilder notwendig. Es stehen uns hierzu zu Gebote vor allem 
die Untersuchung des Blutes und des Liquors. Während der positive Ausfall 
der Wassermannschen Reaktion (Wa.R.) im Blut lediglich besagt, daß der 
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Kranke sich einmal luisch infiziert hat und die Blut-Wa.R. sogar manchmal 
trotz einer spezifischen Erkrankung des ZNSs negativ sein kann, bedeutet 
eine positive Wa.R. im Liquor auch eine syphilitische Erkrankung des ZNSs 
(abgesehen von den ziemlich seltenen Fällen, bei denen ein nichtsyphilitischer 
meningitischer Prozeß eine positive Blut-Wa.R. gewissermaßen auf den Liquor 
übergehen läßt). Die Bedeutung der anderen Liquorbefunde — Pleocytose und 
Nonne Phase I —, welche man mit den 2 genannten Wa.R. als die sog. 4 Reak- 
tionen bezeichnet, wird bei den einzelnen luischen Erkrankungen behandelt werden. 


Die Symptomatik der kongenitalen Lues unterscheidet sich im wesentlichen nicht von 
den bei Erwachsenen und erworbener Lues auftretenden Erscheinungen seitens des ZNSs. 
Von relativ häufig bei kongenitaler Lues beschriebenen Bildern seien genannt: Hemi- und 
Diplegien, choreatisch-athetotische Syndrome, Muskelatrophien, Tabes, Meningoencepha- 
litis (vgl. auch 8. 581£.). 


Pathologische Anatomie der Neurolues. 


Die verschiedenen Formen, unter denen sich die Syphilis im ZNS manifestiert, versteht 
man am leichtesten, wenn man von der primären Meningitis luica ausgeht. Diese kann 
im Sekundärstadium unter dem Bild einer akuten Meningitis — manchmal sogar mit reich- 
lich polynukleären Leukocyten im Liquor — auftreten, während sie im Tertiärstadium als 
chronische Meningitis unter Bevorzugung der Hirnbasis, also in der Region der großen 
Hirngefäße und vor allem der Hirnnerven vorkommt. 

Aus dem Eindringen syphilitischen Granulationsgewebes in die Hirnnerven bzw. ihrer 
engen Umscheidung durch toxisch wirkendes Infiltrat erklären sich die häufigen Hirnnerven- 
lähmungen bei der Lues cerebri. In entsprechender Weise wird auch die Oberfläche des 
Hirns, Rs und die Wurzelzone — vor allem der hinteren Wurzeln — geschädigt. — Unter 
uns unbekannten Bedingungen breitet sich in manchen Fällen der syphilitische Prozeß in 
eigenartiger Weise auf die Hirngefäße aus, um an diesen in Form infiltrativer und prolife- 
rativer Gefäßwandveränderungen zu der pathognomonischen HEUBNERSschen Endarterüitis 
obliterans zu führen. Die Folge sind da und dort auftretende Zirkulationsstörungen infolge 
Gefäßverlegung, die meist kleinere Gefäße betrifft und deshalb — wenn nicht gerade eine 
Thrombose an einem wandgeschädigten großen Gefäß vorliegt — nicht zu so großen kom- 
pakten Erweichungen führt wie sie durch Embolien entstehen. Bei der großen Ausdehnung, 
welche die HEUBNERsche Endarteriitis nehmen kann, können sich sowohl mehr diffuse wie 
auch multiple hier und da in Hirn und R sich einstellende Zirkulationsstörungen ergeben. 

In anderen Fällen tritt eine aus der Meningitis sich entwickelnde histiocytäre Pro- 
liferation in den Vordergrund. Daraus können .narbige Veränderungen entstehen, die in 
verschiedener Weise die nervöse Substanz schädigen. Unter der Einwirkung lokal an- 
gehäufter S’pirochäten entwickeln sich nun auch regionäre geschwulstartige Prozesse mit zen- 
itraler Nekrose, die man als Gwmmiknoten bezeichnet. Solche Gummi sieht man entweder 
in Form multipler kleiner Geschwülstchen in den Meningen vor allem der Basis oder seltener als 
solitäre Gummen, z. B. auf der Hirnoberfläche oder auch in der Hirnsubstanz. Diese gummöse 
Syphilis bezeichnet man wegen der Art ihrer Einwirkung auf das ZNS als die raumbeengende 
Form der Neurosyphilis. — Die gummöse Erkrankung befällt mitunter auch den Knochen, 
wo sie zu gummöser Osteomyelitis und Periostitis mit Caries oder zu ossifizierenden Prozessen, 
z. B. Exostosen und sekundären Hirnschädigungen führen kann. Im Bereich der gummösen 
Prozesse erkranken auch die Arterien, und zwar meist in Form der gummösen Endarteritlis, 
die wie die zuvor erwähnte reine Hrupxkrsche Endarteriitis auch zu Gefäßverschlüssen 
und Thrombenbildung mit ihren Folgen, andererseits aber auch zur Bildung von Aneurysmen 
führen kann. 


1. Die syphilitischen Frühsehädigungen. 


Das ZNS wird relativ häufig bereits im Sekundärstadium der Syphilis 
befallen. Dies beweist u.a. auch der gar nicht so seltene Spirochätenbefund 
im Liquor dieser Kranken. Meist handelt es sich dabei um eine meningeale 
Infektion, die den Auftakt zu luischen Erkrankungen in späteren Stadien 
bieten kann. 

Eine frühsyphilitische Meningitis und Meningoencephalitis kann akut oder 
unter den für Meningitiden üblichen Prodromalien ganz wie andere akute Menin- 
gitiden einsetzen. Fieber, Hirnnerven- auch Sehstörungen, epileptiforme 
Krämpfe, Benommenheit, bisweilen Delirien werden dabei beobachtet. Der 
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Liquor ist bei der frischen meningitischen Form der Lues cerebri schwer verändert. 
Trübe, leicht gerinnende, auch xanthochrome Liquores mit hohen Zellwerten, 
stark erhöhtem Gesamteiweiß, stark positiver Nonne-I-Reaktion und Kolloid- 
reaktionen, die zur Meningitiskurve tendieren, sind häufig. Die Wa.R. im Blut 
und aktiven Liquor ist positiv, während sie im inaktivierten Liquor schwach 
positiv oder negativ ausfallen kann. — Diagnostisch können Schwierigkeiten 
der Unterscheidung von anderen akuten Meningitiden bestehen. Betreff der in 
den ersten Jahren nach der Infektion drohenden sog. Neurorezidive vgl. S. 576! — 
Prognostisch sind frühluische Meningitiden vor allem hinsichtlich einer späteren 
metaluischen Erkrankung nicht so ungünstig wie man denken sollte. 


In seltenen Fällen können schon bald nach der Infektion Zeichen einer mehr generali- 
sierten syphilitischen Affektion des ZNSs erscheinen. Hierzu gehören schwere Benommen- 
heit, apoplektische Insulte, die zu Hemiplegien und Aphasien usw. führen können, aber auch 
spinale Symptome. In solchen Fällen, die sich kaum von den luischen Erkrankungen des 
Tertiärstadiums trennen lassen, treten offenbar frühzeitig gummöse und endarteriitische 
Prozesse in Erscheinung. Die Prognose dieser Fälle ist weit weniger günstig; unter Umständen 
sogar trotz geeigneter Behandlung infaust. 


2. Die Neurosyphilis der Tertiärperiode (cerebrospinale Syphilis). 


Hierzu rechnen wir alle nach dem Sekundärstadium erscheinenden syphiliti- 
schen Symptome des ZNSs, soweit sie nicht in die Kategorie der Paralyse oder 
Tabes gehören. Die pathologische Anatomie unterscheidet meningitische, 
gummöse und arteriitische Erkrankungen, zwischen denen jedoch Übergänge 
häufig sind. Die klinische Unterscheidung der drei Gruppen stößt jedenfalls oft 
auf große Schwierigkeiten, und die reinen Formen, wie sie hier in ihren wesent- 
lichen Elementen skizziert werden, sind nicht gerade die Regel. Die tertiäre 
Syphilis kann sich an beliebigen Stellen des NSs manifestieren und ist daher an 
Symptomen reicher und auch wechselvoller als jede andere nervöse Erkrankung. 


a) Die meningitische Form. 


Symptomatologie und Verlauf. Die Erkrankung kann sehr uncharakteristisch, 
oft nur mit Kopfschmerz, der gern bei Nacht exazerbiert, oder mit Augenmuskel- 
paresen beginnen. In schwereren Fällen kommt es schon frühzeitig zu Schwindel, 
Erbrechen, leichter Benommenheit, auch wohl Verwirrtheit und delirösen 
Zuständen. Schwere meningitische Reizsymptome treten in der Regel nicht auf; 
wohl aber verraten Hirnnervenlähmungen, vor allem seitens des Oculomotorius — 
Ptosis, Doppelsehen und Ophthalmoplegia interna (selten reflektorische Starre ) 
— weniger häufig der anderen Hirnnerven das krankhafte Geschehen an der 
Hirnbasis. Oft sieht man auch eine Neuritis optica und dann und wann Seh- 
störungen (durch Läsion der verschiedenen Abschnitte der peripheren Sehbahn 
und des Chiasmas (vgl. S. 427). Vom Trigeminus aus können Reiz- und Läh- 
mungssymptome (Ulcus corneae, Herpes zoster usw.,) und seitens des Cochlearis 
unangenehme Sensationen im Ohr und Schwerhörigkeit auftreten. Ein Über- 
greifen des meningitischen Prozesses auf die nervöse Substanz bzw. toxische 
Einwirkung kann Rindenkrämpfe (vgl. S. 602) und verschiedenartige Lähmungen, 
je nachdem ob die Hirnrinde oder z. B. die Hirnschenkel befallen sind, zur Folge 
haben. Gelegentlich sieht man auch bulbäre, cerebellare und Zwischenhirn- 
symptome (Polydipsie, Polyurie). Sehr oft sind cerebralmeningitische Symptome 
mit spinalmeningitischen kombiniert. Die an sich seltenen rein spinalen syphi- 
litischen Meningitiden pflegen mit oft schweren neuralgiformen Reizsymptomen 
zu beginnen, welche von segmentalen sensiblen und motorischen Ausfällen 
gefolgt sein können. Proliferativ meningitische Prozesse haben eine Vorliebe 
für die hintere Circumferenz des Rs. Zapfenförmig können sie sich in die 
R-Substanz hinein erstrecken und auf diese Weise oder durch obliterierende 
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endarteriitische Prozesse das R. schädigen. So kommt es zu Erscheinungen einer 
chronischen Meningomyelitis Iwica, d.h. zu einem Krankheitsbild, das sich 
zusammensetzt aus den genannten meningitischen Erscheinungen und teils 
entzündlich, teils zirkulatorisch bedingten Symptomen myelomalazischer Herde. 
Hierzu gehören u.a. meist allmählich auftretende asymmetrische spastisch-pareti- 
sche, pseudotabische oder andere Symptome, die auf Läsionen der R-Bahnen 
hinweisen und mit solchen seitens der grauen R-Substanz kombiniert sein können. 
Blasen-Mastdarmstörungen sind dabei häufig. Der Verlauf, namentlich der cere- 
bralmeningitischen Form ist durch einen starken Wechsel der Symptome gekenn- 
zeichnet. Frühzeitige und energische Behandlung (vgl. 5.576) führt, soweit 
nicht irreparable, meist zirkulatorisch bedingte Störungen vorliegen, zu rascher 
Besserung, zumal der basalmeningitischen Symptome. 

Die Diagnose ist in typischen Fällen mit ihren Remissionen und Exacer- 
bationen, dem Vorherrschen von Symptomen seitens der Hirnnerven, den 
cerebralen und spinalen Erscheinungen und dem Liquorbefund nicht schwierig. 
Der Liquor ist weniger stark als bei den akuten Formen verändert. In aus- 
gesprochen chronischen Formen kann das Gesamteiweiß nur gering vermehrt, 
die Zellzahl wechselnd sein und manchmal nur wenig über der Norm liegen. Die 
Wa.R. pflegt bei Verwendung größerer Serum- bzw. Liquormengen positiv 
zu sein. Der positive Liquorbefund ist von besonderem Wert sowohl bei mono- 
bzw. oligosymptomatischen Fällen als auch zur Abgrenzung anderer chro- 
nischer Meningitiden. Schwierig kann in Fällen, bei welchen die Oculo- 
motoriusstörungen — zumal eine reflektorische Pupillenstarre — im Vorder- 
srund stehen, die Abgrenzung gegen Tabes sein. In der Regel vermögen 
aber doch die begleitenden Symptome zur Entscheidung zu führen. Bei vor- 
wiegend spinaler Lokalisation des Prozesses ist klinisch die multiple Sklerose 
oft schwer auszuschließen. Bei dieser fehlen aber u. a. die schweren neural- 
gischen Schmerzen. Letzthin entscheidet Verlauf, Liquorbefund und Erfolg der 
Therapie (vgl. S.576) und manchmal auch der übrige Organbefund. 


b) Die auf Zirkulationsstörungen beruhende Form der Neurosyphilis. 


Symptomatologie und Verlauf. Im Beginn dieses sog. hemiplegischen Typs 
der Neurolues spielen gleichfalls allgemeine cerebrale Symptome wie Kopfschmerz, 
unbestimmte ‚neurasthenische‘‘ Beschwerden, darüber hinaus aber auch vorüber- 
gehende leichte Paresen und andere cerebrale Funktionsausfälle oder auch Reız- 
erscheinungen eine erhebliche Rolle. Die Lähmung, der eigentliche Insult tritt 
dann häufig plötzlich, manchmal nach einer kurzen Aura, durchaus nicht immer 
mit Bewußtseinsverlust verbunden ein. Die Art der Lähmung, ihre Dauer und 
Schwere wechseln natürlich von Fall zu Fall. Die Verhältnisse liegen hier ähnlich 
wie bei der cerebralen Arteriosklerose. Da die syphilitische Gefäßerkrankung 
mehr oder minder diffus im ZNS verbreitet ist, werden leicht von anderen Hirn- 
gebieten aus neue Ausfallserscheinungen hinzukommen. Bei der großen Aus- 
dehnung der Pyr.B. stehen jedoch hemiparetische oder hemiplegische Aus- 
fälle in der Regel im Vordergrund. Eine besonders hochgradige und diffuse 
arteriitische Zirkulationsstörung kann zum Bild der sog. apoplektischen Hirn- 
syphilis führen, die sich aber nur durch die Reichhaltigkeit ihrer Symptome — 
neben hemiplegischen auch pseudobulbäre und schwere psychische und psychoti- 
sche Erscheinungen — von der üblichen Verlaufsweise unterscheidet. Die Pro- 
gnose ist kaum zu stellen ; tritt doch bisweilen nur ein einziger Insult auf, während 
in anderen Fällen die Lähmung infolge immer neuer Insulte zunehmend immer 
umfangreicher wird. 


Die an sich ziemlich seltene vasculäre Lues des R tritt gern in Form der Erkrankung der 
vorderen Spinalarterie auf. Hierbei kann in akuter, bisweilen apoplektiformer Weise 
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eine Mono- bzw. Paraplegie der Beine, bisweilen auch ein Brown-Sequard meist mit 
Sphincterstörungen auftreten. Die anfänglich schlaffe Lähmung geht bald in eine spastische 
über. Der Ort der Läsion ist meist das untere Brust- und das Lendenmark. — Leichtere 
R-Gefäßerkrankungen können zu dem in vorübergehenden Paraparesen der Beine be- 
stehenden Bild des sog. ‚‚spinalen intermittierenden Hinkens‘“ führen. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Die Wa.R. im Blut und Liquor ist bei der 
Endarteriitis Juica oft negativ. Das gleiche gilt von den übrigen Reaktionen. 
Lediglich die Kolloidreaktionen zeigen meist einen krankhaften Befund in Ge- 
stalt einer rudimentären Luesausflockung. In unklaren Fällen ist u. U. eine 
Pupillenstarre eine Hilfe für die Diagnose. Sie kann aber Restsymptom einer 
schon lange abgeklungenen Neurolues sein oder durch ganz andere entzünd- 
liche, toxische oder zirkulatorische Prozesse bedingt sein. Dann bleibt nur übrig, 
andere Erkrankungen, wie Arteriosklerose, Hypertonie und Herzerkrankungen, 
die zu Thrombose oder Embolie führen können, als Ursache der cerebralen 
Zirkulationsstörung auszuschließen. Lues in der Anamnese und relativ jugend- 
liches Alter helfen hierbei. — Die Therapie der vasculären Lues ist meist undank- 
bar, da die Folgen von Ernährungsstörungen nicht mehr reparabel sind. 'Trotz- 
dem muß wenigstens ein energischer Behandlungsversuch vorgenommen werden. 


ec) Die raumbeengende Form der Neurosyphilis. 

Symptomatologie und Verlauf. Gummöse Prozesse verhalten sich bald wie 
chronisch-meningitische Zustände mit ausgesprochenen Lokalsymptomen seitens 
der an der Hirnbasis aber gelegentlich auch Konvexität befindlichen gummösen 
und narbigen Prozesse; bald — wenn es sich um größere Gummen bzw. ein 
Solitärgumma handelt — wie Hirntumoren. Dabei pflegen die Allgemeinsymptome 
(vgl. S. 493) weniger lebhaft als etwa bei Gliomen zu sein und die Herdsymptome 
mit der Lokalisation zu wechseln. Langsam wachsende und kleinere Gummi 
können symptomlos bleiben. Multiple Gummen, zumal in Verbindung mit 
meningitischen und endarteriitischen Vorgängen machen oft außerordentlich 
komplizierte Krankheitsbilder. Auch epileptiforme Anfälle werden dabei beob- 
achtet. — Im Bereich des Rs können Gummen wie extramedulläre Tumoren 
wirken. Die gummöse Meningitis spinalis greift mitunter auf die Wurzelnerven 
über und führt zum Bild einer syphilitischen Wurzelneuritis. Das durch schwere 
Neuralgien und unter Umständen atrophische Lähmungen vom Wurzeltyp 
gekennzeichnete Leiden, welches auch die Hirnnerven befallen kann, pflegt meist 
nur vorübergehend als isoliertes einheitliches Symptomenbild aufzutreten. 
Gelegentlich kann man allerdings Wurzelneuritiden sehen, die mit ihren schweren 
Anfällen lanzinierender Schmerzen zur fälschlichen Annahme einer Tabes 
verleiten. Man spricht da von einer ‚„Pseudotabes syphilitica“. — Der Ver- 
lauf der raumbeengenden cerebrospinalen Lues wechselt bei der Kompliziertheit 
der ursächlichen pathologischen Veränderungen von Fall zu Fall. Die Therapre 
(sowohl Salvarsan wie aber auch Hg und Jodkali) beeinflußt die Prognose sehr 
wesentlich. — Die Diagnose fußt nicht nur auf den Eigenarten des klinischen 
Bildes und der Anamnese, sondern auch auf den serologischen Befunden (weniger 
auf einer positiven Wa.R. im Blut als auf den Ergebnissen der Liguorunter- 
suchung), die im wesentlichen jenen bei chronisch verlaufender Meningitis 
luica entsprechen. Die Unterscheidung von Hirntumoren kann schwer sein; 
doch klärt manchmal der gute therapeutische Erfolg die Diagnose. 

Wenn der gummös infiltrative Prozeß die R-Hüllen, besonders die Dura 
im Bereich des Cervicalmarks befällt, so kann es zu dem Bild der sog. Pachy- 
meningitis eerviealis hypertrophiea kommen, die nur einen Sonderfall einer 
raumbeengenden chronischen gummösen Meningomyelitis luica darstellt. Das 
Krankheitsbild kündet sich an durch ein neuralgisches Stadium: Schwere 
Schmerzen im Nacken, den Schultern und Armen, das gefolgt ist von einem 
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Lähmungsstadium mit radikulären sensiblen und motorischen Ausfällen meist 
an Armen und Händen, bisweilen einen positiven ‚Horner‘ und vervollständigt 
wird durch das Auftreten eines mehr oder minder kompletten Kompressions- 
syndroms des Rs (vgl. S. 451). Die Intensität der R-Schädigung entscheidet 
die Prognose. Bei energischer kombinierter "Therapie ist der Ausgang meist 
eine Heilung mit Defekt. Im Liquor finden sich außer den für eine chronische 
Meningitis luica charakteristischen Befunden häufig eine Xanthochromie und 
bisweilen die Merkmale einer R-Kompression; also das Frornsche Syndrom. 

Daß die tertiäre Lues im ZNS zu den allerverschiedensten Symptomen führen 
kann, ist leicht zu verstehen. Deshalb kann hier auf Besonderheiten, wie auf 
Syphilis beruhende cerebellare, bulbäre, extrapyramidale, hypophysäre, vegetative 
und andere Syndrome nicht eingegangen werden. Auf syphilitischer Basis kann 
sich auch eine von der idiopathischen kaum zu unterscheidende Epilepsie (vgl. 
S. 602) entwickeln. Die mit groben Hirnveränderungen und neurologischen 
Symptomen einhergehenden Psychosen sind uncharakteristisch. Über die 
reine syphilitische Psychose — die paranoide Form der Hirnsyphilis KRAEPELINS 
— ist in psychiatrischen Lehrbüchern nachzulesen. Außerordentlich häufig 
begegnet man rudimentären Formen cerebrospinaler Lues. Hierbei kann es sich 
um Kranke handeln, die entweder an einer mehr oder minder monosympto- 
matischen Neurolues leiden oder Restsymptome einer abgeheilten Infektion 
zeigen. Der Arzt steht da vor der für den Kranken wichtigen Entscheidung, 
ob es sich um eine keiner Behandlung bedürftigen Lues latens oder um eine 
manifeste zentralnervöse Infektion mit — noch ? — geringen klinischen Erschei- 
nungen handelt. Dem Ergebnis der Liquoruntersuchung kommt da außerordent- 
liche Bedeutung zu. | 

Periphere syphilitische Poly- und Mononeuritiden und Neuralgien kommen 
mit Vorliebe in den Anfangsstadien der Infektion vor; doch werden solche 
neuritische Reiz- und Lähmungserscheinungen auch im tertiären Stadium 
beobachtet. Die Unterscheidung von gummös-meningitischen Prozessen ist 
nicht immer einfach. Für diese spricht die segmentale Verbreitung des Schmerzes, 
erst späteres Auftreten von Lähmungserscheinungen und die meist sehr erhebliche 
Rachialgre (Wirbelsäulenschmerzhaftigkeit). Bisweilen tastbare Gummen — 
z.B. in der Muskulatur oder am Knochen — zusammen mit neuritischen Er- 
scheinungen erleichtern die Diagnose. Zweifellos können akzidentelle Momente 
— Erkältung, Alkohol, endogene Noxen usw. — bei einem Syphilitiker zum Auf- 
treten solcher Nervenerkrankungen beitragen. Therapeutisch sind vor allem 
Hg und Jod wirksam. 

Die gummöse Erkrankung der Wirbelsäule ist recht selten, kommt fast nur 
bei Erwachsenen vor und befällt meist die Halswirbelsäule. 


Es finden sich hierbei meist heftige neuralgische, oft bei Nacht exacerbierende Schmerzen. 
Einbruch eines zerstörten Wirbelkörpers kann zu schweren spinalen Symptomen führen 
Rechtzeitig angewandte strenge antisyphilitische Therapie verbessert die Prognose. 


3. Die „Metasyphilis“. 


Unter dieser Bezeichnung werden eine Reihe von Erkrankungen zusammen- 
gefaßt, deren syphilitische Ätiologie früher bezweifelt wurde, heute aber und vor 
allem durch Auffindung der Spirochaeta pallida vum Paralytikergehirn (NOGUCHL 
und MooRE) sowre im tabischen R erwiesen ist. Immerhin sind die diesen Er- 
krankungen eigenen Affektionen des ZNSs so verschieden von der cerebro- 
spinalen Lues der Tertiärperiode, sind in ihrem Auftreten so unabhängig von 
den genannten syphilitischen Erkrankungen (auch vom Verhalten des Liquors 
im Sekundärstadium) und zeigen eine solche Geschlossenheit des klinischen 
Bildes, daß sie mit Recht als Sonderformen syphilitischer Erkrankung betrachtet 
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werden. Ein wesentlicher pathologisch-anatomischer Unterschied ‚‚metasyphiliti- 
scher‘ von syphilitischen Affektionen des ZNSs sei schon hier erwähnt: die 
Eigenart rein degenerativer Parenchymprozesse gegenüber den entzündlich- 
proliferativen Vorgängen bei der Hirnlues. 

Warum von so vielen Syphilitikern nur eine beschränkte Zahl von metasyphiliti- 
schen Erkrankungen befallen wird, wissen wir trotz eifriger Forschungsarbeit noch nicht. 
Immerhin sprechen eine Reihe Tatsachen dafür, daß verschiedenartige allergische Zustände 
des Organismus den Verlauf einer luischen Infektion in dem einen oder anderen Sinn zu 
gestalten vermögen. Die Vermutung, daß da besonders neurotrope Stämme von Syphilis- 
spirochäten wirksam sind, ist nicht erwiesen. Die Behauptung, daß die gebräuchliche 
antisyphilitische Behandlung an dem späteren Auftreten einer Metalues schuld sei, ist nicht 
gerechtfertigt. Daß freilich eine ungenügende Behandlung Unheil anrichten kann, ist sicher 
(vgl. später)! 

Zur Verhütung der Metalues besitzen wir nur ein einziges Mittel: die völlige 
Ausheilung einer syphilitischen Infektion, die am ehesten garantiert ist im 
seronegativen Primärstadium der Krankheit. 


a) Die Tabes dorsalis. 


Die Tabes dorsalis ist eine der häufigsten Erkrankungen des Rs. Ihre ersten 
Symptome pflegen nicht unter 4—5 Jahren nach einer syphilitischen Infektion 
aufzutreten. Die Inkubation kann aber auch 30 und mehr Jahre währen. 
Von Fällen jugendlicher Tabes bei kongenitaler Lues abgesehen, ist die Tabes 
eine Erkrankung, welche das mittlere Alter und das männliche Geschlecht 
bevorzugt. Die Anamnese der Tabiker enthält überraschend häufig keine An- 
gaben über eine frühere Infektion, was freilich die Tatsache ihres Vorhanden- 
seins keineswegs erschüttern kann. 

Symptomatologie und Verlauf. So reich die Tabes in ihren Erscheinungs- 
formen ist, so sind es doch einige markante Symptome, die zum Teil schon an 
sich allein oder in Kombination miteinander den Verdacht auf eine Tabes er- 
wecken. Hierzu gehören die Pupillenstörungen, Hyper- und Hypästhesien 
eigener Ausbreitung, der Verlust der Sehnenreflexe, die Tiefensensibilitäts-, 
blasen- und Sexualstörungen und die primäre Opticusatrophie. — Der Beginn 
einer Tabes ist meist überhaupt nicht feststellbar, weil das Vorhandensein dies 
oder jenes Symptoms z.B. einer Pupillenstörung oder Reflexverlustes dem 
Kranken unbemerkt blieb. Eine erhebliche Zahl von Tabeserkrankungen ver- 
läuft sicherlich in rudimentärer Form. Hier entscheidet allerdings erst die 
serologische Untersuchung und die Beobachtung, ob es sich da wirklich um 
latente, stationäre oder nur langsam progrediente mono- oder oligosymptomatische 
Fälle von Tabes handelt; oder ob wir hier zufälligerweise das Leiden im ersten 
Stadium vor uns haben. Im letzteren Fall werden andere Störungen nicht lange 
auf sich warten lassen. — Die der Tabes eigene Pupillenstörung an einem oder 
beiden Augen besteht in der mangelhaften bis aufgehobenen direkten und kon- 
sensuellen Reaktion der Pupillen auf Lichteinfall bei normaler Konvergenz- 
reaktion, dem sog. ARGYLL-ROBERTSoNschen Phänomen (vgl. S. 432). Es ist 
positiv in etwa 60%. Meist geht es einher mit einer Miosis (unter Umständen 
nach vorausgegangener Mydriasis), ungleicher Weite (Anisokorie ) und Ent- 
rundung der Pupillen. Eine absolute Pupillenstarre ist bei der Tabes dorsalis 
weit weniger häufig und von geringerem pathognomonischem Wert Kennzeich- 
nend ist ferner die primäre Opticusatrophie (vgl. S. 428), die gern mit subjektiven 
Reizerscheinungen (Farben-, Funkensehen) beginnt und über eine zunehmende 
konzentrische Gesichtsfeldeinengung — zunächst nur für die Rot-, Grünemp- 
findung — zu völliger Erblindung führen kann. Die Sehnervenatrophie ist ein 
relativ häufiges Symptom bei Fällen juveniler Tabes (aber auch Paralyse). 
Nächst den Opticussymptomen sind die auf einer partiellen Oculomotorius- 
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schädigung beruhende Ptosis und die einer leichten Vagusläsion zuzuschreibende 
Posticusparese des Kehlkopfs die wichtigsten Hirnnervensymptome bei der Tabes 
nicht nur im frühen, sondern auch im späteren Stadium. Störungen anderer 
Oculomotoriusfunktionen wie auch Paresen der anderen Hirnnerven kommen 

dann und wann vor, sind jedoch meist flüchtig und zeigen nicht den Grad 

kompletter Lähmungen. Diese weisen immer auf einen tertiär syphilitischen 
Prozeß, unter Umständen in Kombination mit einer Tabes hin. 

Klagen, welche den Kranken zum Arzt führen, sind meist neuralgische : 
Schmerzen, oft von schwerem, anfallsartigem Charakter. In segmentaler Aus- 
breitung befallen sie mit Vorliebe Brust und Bauch, erzeugen gerne das Gefühl 
der Einschnürung — Gürtelgefühl —, oder aber sie treten als plötzlich in die 
Beine schießende, lanzinierende Schmerzen auf. Auch in den Armen und im . 
Trigemimusgebiet wird mitunter über solche Schmerzattacken geklagt. In 
milder Form können sie den Charakter ‚‚rheumatischer‘‘ Beschwerden oder 
der üblichen Parästhesien (vel. S.394), z.B. an den Fußsohlen haben. Häufig | 
nehmen diese Schmerzen den Typ sog. Krisen an, welche darauf beruhen, daß 
die an der hinteren Wurzeleintrittszone sich abspielenden Reizvorgänge viscerale 
Organe in Mitleidenschaft ziehen (vgl. S. 446). Bisweilen tritt hierbei auch | 
ein Herpes zoster auf. 

Am häufigsten sind Magenkrisen, d.h. mit Schmerzen verbundene Anfälle von Er- 
brechen, die aus vollem Wohlbefinden heraus erfolgen und mit Hypersekretion und Hyper- 
motilität des Magens und Darmes — Galleerbrechen — wie auch mit schwerem Angst- - 
sefühl einhergehen können. Gegenüber solchen Beschwerden wird der Arzt nur zu leicht 
versucht, ein lokales Leiden des Magens oder Darms — Blinddarmentzündung, Cholelithiasis ; 
usw.! — anzunehmen. Außerdem kommen Rectalkrisen mit Schmerzen und anfallsweisem ı 
Durchfall, Larynxkrisen mit schmerzhaften Erstickungsgefühlen und Phonationsstörungen, , 
Zwerchfellkrisen und paroxysmale Erscheinungen an fast allen Organen vor. Die Krisen 
können viele Jahre bestehen und unter Umständen den Kranken sehr herunter bringen. 
Das Vorhandensein tabischer Symptome darf auf der anderen Seite den Arzt nicht blind 
machen gegenüber abdominalen Schmerzen anderer Ursache. Bevor man die Diagnose tabi- - 
scher Krisen stellt, muß man lokale Erkrankungen ausschließen können. 

Mit diesen schmerzhaften Zuständen kombiniert findet sich oft eine Hyper- ; 
ästhesie gegen Kälte und Schmerz, vor allem an der unteren Rückenhälfte. Viele 
Tabiker klagen schon in frühen Stadien ihres Leidens darüber, daß sie sich nicht : 
mehr kalt waschen können. Die genaue Untersuchung deckt daneben häufig 
fleckweise, dann auch bandförmige Hypästhesien, erstere mehr am Leib und den 
Beinen, letztere mit Vorliebe in Brustwarzenhöhe auf. An den Beinen sieht | 
man auch Hypalgesien, vor allem aber verspätete Schmerzempfindung, so daß 
z.B. ein Nadelstich zuerst als Berührung und erst nach einem Intervall als: 
Schmerz wahrgenommen wird. Eigentümlich ist auch die Hypalgesie des Aug-- 
apfels und der Hoden, also eine viscerale Hypalgesie. Ist diese sehr hochgradig, . 
dann können unter Umständen entzündliche Erkrankungen der Bauchhöhle, 
etwa eine Appendicitis, ganz schmerzlos verlaufen. Auch die Wehen bei an Tabes 
leidenden Gebärenden brauchen — wie auch die Kindsbewegungen — nicht 
gefühlt zu werden. — In den genannten Hyper- und Hypästhesien sehen wir! 
die Folgen der der Tabes eigenen krankhaften Prozesse an den hinteren 
Wurzeln bzw. den Hintersträngen. 

Die meisten Tabiker zeigen schon im Frühstadium als eines der wichtigsten 
Tabessymptome den Verlust der Sehnenreflexe. Der Aufhebung des Patellar- - 
reflexes, WestprAuschen Phänomen, geht meist der Verlust der Achillessehnen- - 
reflexe voraus. Beginnt die Tabes dorsalis wie üblich an den Beinen, so erlöschen 
die Armreflexe erst in späteren Stadien des Leidens. Die Arreflexie braucht im) 
Anfang nicht symmetrisch zu sein, wird es im Verlauf aber eigentlich immer. . 
Die Hautreflexe (Fremdreflexe) sind — dies ist diagnostisch sehr wichtig! — 
bei der Tabes dorsalis erhalten. Die gleichfalls zu den häufigen Initialsymptomen ı 
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gehörenden Blasenstörungen werden gar oft vom Patienten aber auch vom Arzt 
mißdeutet. Dies trifft vor allem zu auf die im Beginn des Leidens oft vorhandene 
abnorme Fähigkeit übergroße Harnmengen in der Blase zurückzuhalten. Die Folge 
davon ist seltenere und unvollkommenere Blasenentleerung, Schwäche des 
Detrusor, Nachträufeln von Harn bis zu dem für die Tabes ja so charakteristi- 
schen unfreiwiligem und unbemerktem Harnabgang. (Bei diesen schweren 
Blasen-Mastdarmstörungen spielt sicherlich die erwähnte viscerale Hypästhesie 
eine große Rolle.) Dabei entwickeln sich häufig eine Blaseninfektion, eine 
Balkenblase und schließlich so hochgradige Störungen (meist mit ascendierender 
Infektion), daß Katheterisieren erforderlich wird. Daneben bestehen meist 
Störungen der Defäkation und frühzeiti- 
ges Schwinden der sexuellen Potenz. 
Selten sieht man im Beginn des 
Leidens eine bereits ausgebildete Ataxie. 
Immerhin bemerken manche Kranken 
schon ziemlich bald beim Bücken mit 
geschlossenen Augen, z. B. beim Sich- 
Waschen oder auch in der Dunkelheit, 
gar auf Treppen ein Gefühl der Un- 
sicherheit. Schwere Grade dieser als 
Hinterstrangataxie imponierenden Aus- 
fälle treten meist erst später ein. Es 
finden sich dann die auf S. 471 ge- 
schilderten Merkmale beim Kniehacken-, 
evtl. Finger- Nasenversuch usw., Stö- 
rungen der Tiefensensibilität, das 
RomBer6sche Phänomen und die für 
Ataxie typische Gangstörung. Hand in 
Hand mit zunehmender Ataxie entsteht 
infolge der ganz erloschenen Eigen- 
reflextätigkeit eine bisweilen ganz 
enorme Hypotonie. Bei solchen Kranken 
kann man z.B. ohne Schwierigkeit 
das im Knie gestreckte Bein bis über 
den Kopf des Kranken hinaufschlagen. 


: 1 R Abb. 44. Schwerste Hypotonie und Ataxie mit 
Die Hypotonie der Kapseln, Bänder- Genu recurvatum beiderseits bei Tabes dor- 


und Sehnenapparate der Gelenke kann salis. (Aus der neurologischen Abteilung der 


University of Chicago.) 
zu Erscheinungen wie des sog. @enu 


recurvatum (Abb. 44) und unter Umständen auch Luxationen und Sub- 
luxationen Anlaß geben. Es ist zwar nicht zu verwundern, daß bei so 
schweren Tiefensensibilitätsstörungen und hochgradiger Hypotonie die ihrer 
normalen Empfindung beraubten Gelenke schwer geschädigt werden; doch 
spielen bei diesen trophischen Störungen wohl Ausfälle nervös-trophischer Natur 
und auch Zirkulationsstörungen eine wesentliche Rolle. Die Osteoarthropathien 
befallen besonders oft die Kniegelenke, aber auch die Wirbelsäule. Charakte- 
ristisch ist die Schmerzlosigkeit dieser Gelenkzerstörungen, welche gelegentlich 
von schweren serösen, selbst blutigen Ergüssen begleitet sind. 

Röntgenologisch sieht man Knochenschwund mit Knochenneubildung, Verknöcherungen 
in den Sehnenansätzen, Kapseln und Bändern und auch Knochenabsprengungen. Schmerz- 
lose Frakturen sind bei der Tabes dorsalis häufig. Sie betreffen nicht selten das Os navi- 
culare des Fußes, wo sie zusammen mit osteoathropathischen Prozessen zum tabischen 
Plattfuß führen; aber auch den Oberschenkel, das Becken usw. Tabische Knochen sind 


auffällig spröde, so daß schon geringe Traumen, bisweilen sogar der physiologische Muskel- 
zug und die Belastung zu Brüchen führen können. 
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An der Haut führen trophische Störungen nicht selten zu einem mal perforant, 
das sich mit Vorliebe an der Fußsohle über dem Grundgelenk der großen 
oder kleinen Zehe oder an der Ferse entwickelt. Die weit in die Tiefe reichenden 
torpiden, schmerzlosen Geschwüre zeigen eine ganz schlechte Heilungstendenz 
und entstehen gern in der dichten Nachbarschaft von Osteoarthropathien. 
Gefürchtet sind auch die meist rasch fortschreitenden Dekubitalgeschwüre an 
allen möglichen Druckstellen. An weiteren trophischen Störungen seien genannt: 
Allerhand Störungen an der Haut (vgl. S. 393), schmerzloses Ausfallen von 
Nägeln, Haaren, Zähnen, Pigmentstörungen (vgl. Abb. 44) usw. Das Fett- 
polster kann bei manchen Tabikern rasch und so vollkommen verschwinden, 
daß man von einer marantıschen Tabes spricht. Von Symptomen seitens anderer 
Organe ist besonders wichtig die Mesaortitis luica, die bald zum Bild der Aorten- 
insuffizienz, bald zum Aneurysma führt. Tertiär syphilitische Prozesse am ZNS 
sind nicht gerade häufig mit einer Tabes kombiniert. 


Der Verlauf der Tabes dorsalis kann sehr verschieden sein. Im allgemeinen 
gilt, daß, je kürzer die Inkubation zwischen syphilitischer Infektion und Aus- 
bruch der Tabes dorsalis, um so ungünstiger die Prognose ist. Trotz anfänglich 
rascher Progredienz kann eine selbst symptomenreiche Tabes dorsalis schließ- 
lich zum Stillstand kommen und eine beschränkte Arbeitsfähigkeit erhalten 
bleiben. Andere Fälle sind kaum progredient und bleiben monosymptomatisch, 
zeigen z. B. nur Pupillenstörungen oder Arreflexie oder Krisen oder leichte Blasen- 
störungen und entwickeln nie das volle und typische Bild der Tabes. Einzelne 
Störungen können einmal unvermutet rasch “auftreten aber sich auch wieder 
deutlich bessern, so die Hirnnervenlähmungen und vor allem die Reizerschei- 
nungen. Aber auch die Ataxie kann in schwankender Weise plötzlich zunehmen, 
langsam wieder zurückgehen, um nach wechselvollem Verlauf schließlich per- 
manent zu werden. Ein wirklich bösartiger rascher Verlauf ist aus uns unbe- 
kannten Gründen immer seltener geworden. Noch immer gibt es aber genug 
Fälle, die infolge schwerster trophischer Störungen, Hypotonie und Ataxie 
allmählich dem chronischen Siechtum verfallen. Rein topistisch betrachtet 
ist der lumbodorsale Typ — Tabes inferior — mit Beginn der Symptome 
an Rumpf und den Beinen der häufigste. Die Kombination mit Pupillen- 
störungen und nicht selten auch mit Opticusatrophie ist fast gesetzmäßig. 
Die Tabes superior ist erheblich seltener, und noch atypischer sind Formen 
mit anderweitigem Beginn. 


In relativ seltenen Fällen kombinieren sich tabische mit amyotrophischen Symptomen 
(vgl. unten!). Bei einem Tabiker kann sich eine progressive Paralyse entwickeln; während 
das Umgekehrte nicht beobachtet wird. Von der Paralyse trennt der Psychiater die durch 
paranoide Färbung, Halluzinationen und leichte Demenz gekennzeichnete Tabespsychose. 
Bei ihr entwickelt sich in der Mehrzahl kein systematischer Wahn, auch treten halluzina- 
torische Erregungszustände meist nur vorübergehend auf. 


Diagnose und Differentialdiagnose. Die Diagnose der Tabes dorsalis gründet 
sich in der Regel auf das Vorhandensein mehrerer der genannten Symptome; 
denn selbst ein so charakteristisches Symptom wie die reflektorische Pupillen- 
starre kann einmal infolge syphilitischer, encephalitischer (Encephalitis, v. Eco- 
NOMO) oder toxischer Prozesse (Alkohol) vorkommen. Wichtig für die Diagnose 
sind natürlich die serologischen -Befunde. 

Die Wa.R. im Blut ist bei der Tabes oft negativ, während sie im Liquor nur bei inaktivem _ 
Liquor bzw. Mengen unter 0,5 negativ zu sein pflegt. Die Zellwerte im Liquor schwanken je 
nach der Akuität des Falles zwischen fast normalen und Werten um etwa 50 Lymphocyten 
im Kubikmillimeter. Nonne Phase I ist meist nur schwach positiv und das Gesamteiweiß 
nur gering vermehrt. Die Kolloidkurven liegen zwischen denen bei der Lues und Paralyse 


beobachteten (vgl. Abb. 100); doch kommen bei der Tabes sowohl typische Lues- wie auch 
Paralysekurven vor. 
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So einfach die Diagnose einer symptomreichen Tabes dorsalis ist, so häufig 
kommen Fehldiagnosen im Initialstadium vor, in welchem die Kranken wegen 
„theumatischer‘ Schmerzen, Ischias, Magenbeschwerden, Gallenkoliken, chroni- 
scher Gelenkprozesse, Blasen- und Sehstörungen usw. den jeweiligen Spezialisten 
aufzusuchen pflegen. Man denke daran, daß bei einer unter dem Bild einer 
Pseudotabes verlaufenden Polyneuritis (z. B. alkoholischen P.) im Gegensatze 
zur Tabes meist auch die Plantarreflexe aufgehoben sind. Trophische und osteo- 
arthrophische Symptome finden sich auch bei der Syringomyelie, die aber 
schon ihrer eigenartigen Symptomgruppierung wegen unschwer auszuschließen 
ist. Nur in seltenen Fällen hat man auch an multiple Sklerose zu denken. Die 


Abb. 45a. 


FRIEDREICHsche Ataxie kann der Tabes dorsalis wohl symptomatologisch sehr 
ähneln, ist aber ein ausgesprochen familiäres Leiden. Beim Verdacht auf eine 
kombinierte Sirangerkrankung muß auf Symptome einer perniziösen Anämie ge- 
fahndet werden. Groß kann mitunter die Schwierigkeit sein zwischen Tabes dor- 
salis und einer Pseudotabes syphilitica zu unterscheiden. Abgesehen davon, daß 
Kombinationen beider Prozesse vorkommen, kann bei cerebrospinaler Lues einmal 
ein der Tabes dorsalis sehr ähnliches Symptomenbild resultieren. Oft wird das 
oder jenes für die Tabes dorsalis ungewöhnliche Symptom und der bunte 
wechselvolle Verlauf für eine Lues entscheiden, während der mehr stetige, 
langsame Verlauf mit dem Hinzutreten typisch tabischer Symptome für eine 
Tabes dorsalis spricht. 

Die pathologische Anatomie, der Tabes dorsalis, ist gekennzeichnet durch einen Degene- 
rationsprozeß, der die hinteren Wurzeln im Bereich ihrer Eintrittszone, und zwar an der von 
ÖBERSTEINER und REDLICH beschriebenen Stelle befällt und zu einer ascendierenden De- 
generation der Hinterstränge führt. Das zeigt schon die makroskopische Betrachtung des 
durchschnittenen Rs (vgl. Abb. 45). 

Bei dem überwiegenden lumbodorsalen Typ ist im Halsmark die Degeneration auf den 
Gortschen Strang beschränkt, während die aus der oberen Extremität stammenden Fasern 
des seitlich gelegenen Burpachschen Stranges unversehrt sind. Mit den Hinterstrangfasern 
degenerieren auch die zum Vorderhorn ziehenden Reflexfasern. Ein ganz ähnlicher Vorgang 
spielt sich auch am N. opticus ab. Bezeichnenderweise werden Spirochäten bei der Tabes 
immer nur in der Pia, nicht aber im eigentlichen Nervengewebe gefunden. Obschon wir 
über die Pathogenese dieser eigenartigen Erkrankung nichts Endgültiges aussagen können — 
SPIELMEYER z. B. hält die Degeneration der Hinterstränge für eine primäre, selbständige 
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Erkrankung — ist doch so viel sicher, daß eine simple Meningitis luica jedenfalls nicht die 


Ursache der Hinterstrangdegeneration ist. 


b) Die syphilitische spinale Muskelatrophie und die Erpsche Spinalparalyse. 


Diese beiden recht seltenen Leiden repräsentieren zwei andere Formen metasyphilitischer 
Prozesse. In einem Fall handelt es sich um vorwiegend degenerative Läsionen im Bereich 


Abb. 45b. 


Abb. 45c. 


Abb. 45 a, b, c. Die Abbildungen, welche aus den SPIEL- 
MEYERSschen Institut stammen, zeigen Markscheidenbilder 
einestypischen Falls von Tabes inferior. Man sieht (Abb. 45c) 
den Beginn der Degeneration in der hinteren Wurzelein- 
trittszone, sowie die totale Degeneration der Hinterstränge 
im Lumbal- und Dorsalmark (Abb. 45b); während im Cer- 
viealmark (Abb. 45a) die Degeneration im wesentlichen auf 
die medial gelegenen GoLLschen Stränge, d. h. die aus den 
tieferen Rückenmarksabschnitten stammenden Bahnen be- 
schränkt bleibt und die im BURDACHSschen Strang zusammen- 
eefaßten Bahnen aus den oberen Extremitäten fast völlig 
verschont. 


der Vorderhörner evtl. auch der 
motorischen Bulbärkerne und das 
andere Mal der Pyr.B.-Kombina- 
tionen mit tabischen Symptomen 
können vorkommen. Die Inkuba- 
tion nach der syphilitischen In- 
fektion beträgt bei beiden Leiden 
mindestens 5—6 Jahre. 

DieSymptomatologie der syphi- 
litischen spinalen Muskelatrophie 
gleicht so ganz und gar dem 
DUCHENNE-ArRANschen Typ (vgl. 
S. 588), daß dem nichts Neues 
zuzufügen ist. Nur die anamne- 
stisch und unter Umständen sero- 
logisch nachweisbare syphilitische 
Infektion, die Kombination mit 
tabischen bzw. syphilitischen 
Symptomen und die mitunter er- 
zielbare Beeinflussung durch ener 
gische spezifische Behandlung ver- 
helfen zur Differentialdiagnose. 

Die Ergsche spastische Spinal- 
paralyse zeigt wiederum mit der 
hereditären Form dieses Leidens 
hinsichtlich des langsam progre- 
dienten Verlaufs und der Sym- 
ptombildung große Ahnlichkeit 
(vgl. S. 590). Auch hier gelten die 
gleichen differentialdiagnostischen 
Gesichtspunkte. Ihre therapeu- 
tische Beeinflußbarkeit ist gering. 
Es gibt offenbar Fälle dieses 
Leidens, die zur progressiven Para- 
lyse in Beziehung stehen. 

Beide Erkrankungen können 
recht große Schwierigkeiten der 
Abgrenzung gegen tertiärsyphi- 
itische Prozesse machen. 


ec) Die progressive Paralyse. 

Die progressive Paralyse 
ist so vorwiegend Gegenstand 
psychiatrischenInteresses,daß 
wir uns hier mit der Aufzäh- 
lung der für den praktischen 
Arzt wichtigsten Symptome 
begnügen wollen. Das Wesent- 
liche dieser Erkrankung liegt 
in einer Kombination orga- 
nisch neurologischer und psy- 


chischer Krankheitserscheinungen, die beide allerdings in keiner gesetzmäßigen Ab- 
hängigkeit voneinander stehen. Die ersten Symptome der progressiven Paralyse 
pflegen nicht unter 3—4 Jahren nach der Infektion aufzutreten. Von organisch- 
neurologischen Symptomen sind die wichtigsten: die oft allen anderen neuro- 
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logischen Symptomen vorauseilende reflektorische Pupillenstarre bzw. Lichtträg- 
heit; die Sprachstörung, die sich in einer Erschwerung der Sprachartikulation 
(Verschmieren von Silben, Silbenstolpern, Lallen, Stottern, Zögern) besonders 
beim Aussprechen schwieriger Worte — ‚„Donaudampfschiffahrtsgesellschaft‘‘ — 
usw. zeigt und oft mit abnormen Mitbewegungen des Gesichts, Unsicherheit 
der Gesichtsinnervation und verschwommenem Gesichtsausdruck vergesell- 
schaftet ist. Im späteren Verlauf können echt aphasische Symptome zu der 
Dysarthrie hinzukommen. Auch an der Schrift zeigen sich schon frühzeitig 
recht charakteristische Störungen. Ganz entsprechend der vielen Paralytikern 
eigenen Unbeholfenheit und Ungeschicklichkeit, welche vor allem in der Koordi- 
nation komplizierterer Akte zum Vorschein kommt, wird die Schrift unregel- 
mäßig, verzittert und unordentlich. Dazu kommen auch bald Flüchtigkeiten, 
Wortwiederholungen und Paragraphien, die auf eine der Aphasie entsprechende 
Störung hinweisen. Reflexanomalien an den Beinen, wo bald Reflexsteigerung, 


bald Abschwächung oder Arreflexie in wechselnder Kombination gefunden 


werden, sind die Regel. Hierfür sind — namentlich im späteren Verlauf — ge- 


 legentlich Kombinationen mit tabischen Prozessen aber auch mit einer Lues 


cerebrospinalis verantwortlich. 
Die psychischen Erscheinungen haben im Beginn den Charakter neurasthenischer Er- 
schöpfungszustände und krankhafter Ermüdbarkeit mit emotioneller Reizbarkeit. Bald aber 


fallen starke Veränderungen der Persönlichkeit (Gleichgültigkeit, Nachlässigkeit, Zerstreut- 
_ heit, krankhafte Stimmungslabilität, unethisches Verhalten, plötzliches Versagen usw.) 


und der Lebensführung (Ausschweifungen, Vernachlässigung der Kleidung, schlechte 
Manieren, großspuriges Auftreten usw.) und dies alles ohne Krankheitseinsicht auf. Be- 
zeichnend ist die Wandlung im Wesen des Kranken, das sich gern in sein Gegenteil verkehrt 
und dauernden, oft plötzlichen Schwankungen unterlegen ist. Zunehmend leidet die Urteils- 


fähigkeit; die Intelligenz überhaupt. Gedächtnis- und Orientierungsstörungen nehmen über- 


hand. Gelegentlich zeigen die Kranken ein gesteigertes Kraftgefühl und eine bald mehr 


euphorische, bald aber auch gedrückte, stets leicht beeinflußbare Stimmungslage. Der 


Kontakt mit der wirklichen Umgebung wird immer geringer. Es entwickelt sich eine 


zunehmende Demenz. Sinnestäuschungen vor allem des Gehörs und des Gesichts, Wahn- 
vorstellungen, besonders Größenwahn, alle Arten von Erregungszuständen bis zu Tobsuchts- 


 anfällen und Zuständen deliranter Verwirrtheit können auftreten. — Auf Feinheiten der 
_ Typenunterscheidung — einfach demente, expansive, agitierte, depressive und atypische 
_ Verlaufsformen — kann hier nicht eingegangen werden. 


Der Verlauf kann wohl Schwankungen unterworfen sein; doch ist er im 


ganzen unaufhaltsamer und rascher als der der Tabes. Die ersten Symptome 
sind meist psychischer Natur. Remissionen, Stillstände, plötzliche Exacerbationen 
‚sind häufig. Organisch-neurologische Symptome treten bisweilen erst spät auf. 
_ Verschlimmerungen schließen sich gern an paralytische Anfälle an, welche im 
Beginn des Leidens mehr in Form mit Bewußtseinsstörung einhergehender apo- 
 plektiformer, später auch epileptiformer Anfälle aufzutreten pflegen. Im Insult 


entstehende Lähmungen sind von auffällig kurzer Dauer; doch bleiben mitunter 
leichte Defekte zurück. Die epileptiformen Anfälle haben bald den Charakter 
 generalisierter, bald mehr fokal-bedingter, vorwiegend klonischer Krämpfe und 
können in zunehmender Häufung und mit Trübung des Bewußtseins in den sog. 
Status paralyticus übergehen. — Länger dauernde Remissionen sind bei unbehan- 
‚delten Fällen nicht häufig. Unbehandelt sterben die Kranken meist innerhalb 
von 2 Jahren, die älteren rascher als die jüngeren Individuen. — 

Differentialdiagnostisch kommen eine Reihe anderer zur Verblödung führende 
‚organische Hirnstörungen in Betracht; doch sind dies mehr den Psychiater 
‚interessierende Fragen. Für die Diagnose von größtem Wert ist der Blut- und 
Liquorbefund, da völlig negativer Liquor und gesundes Blut die Diagnose 
progressive Paralyse ausschließt. 


Der Liquor ist farblos und klar, sein Druck mäßig erhöht; fast immer besteht eine Zell- 
 vermehrung (Lymphocyten, Plasmazellen, Makrophagen (10-100 pro Kubikzentimeter)], 
‚die nur bei stationären, remittierenden und therapierten Fällen fehlen kann. Stets positiv 
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sind Nonne I und die entsprechenden Reaktionen; fast immer findet sich auch Vermehrung 
des Gesamteiweißes. Die Kolloidreaktionen zeigen typische ‚‚Paralysekurven‘“ mit völliger 
Ausfällung schon im 1. Glas. Die Wa.R. ist stark positiv meist schon in 0,2 ccm aktivem 
wie auch inaktiviertem Liquor. — Die Blut-Wa.R. ist fast immer stark positiv schon bei 
0,2 ccm. \ 

Pathologische Anatomie. Die postmortale Feststellung einer Paralyse ist schon makro- 
skopisch mit Hilfe der Eisenreaktion (Srarz) möglich, während mikroskopisch das Neben- 
einander ektodermaler degenerativer und mesodermaler Iympho- vor allem plasmocytärer 
entzündlicher Prozesse zusammen mit anderen Eigenarten — Stäbchenzellen, Anhäufung 
von Eisenpigment, Spirochätennachweis usw. — charakterisiert ist. 


d) Die Therapie der Neurolues. 


Im Rahmen eines Lehrbuchs kann die Behandlung der syphilitischen Erkrankungen des 
ZNSSs trotz ihrer gar nicht zu überschätzenden Bedeutung nur kurz besprochen werden. (Ver- 
wiesen sei auf die jüngst erschienene Monographie DATTNERS!) — Die entscheidenste Phase 
in der Bekämpfung der Lues überhaupt liegt bekanntlich im Primärstadium der Krankheit, 
wenn Blut und Liquor noch völlig normal sind. Sofort einsetzende energische Behandlung 
kann da tatsächlich als Therapia magna sterilisans wirken. Ohne systematische Wieder- 
holungen der Kur während der nächsten Jahre und genaueste klinische Kontrollen bis 
wenigstens zum 5. Jahr post infect. darf man freilich die Gefahr späterer luischer Mani- 
festationen nicht für beseitigt halten. Wir wissen, daß ein zunächst völlig normaler oder auch 
normalgewordener Befund im Blut und Liquor kein Freibrief für die Zukunft ist. Ergibt 
eine Untersuchung nach dem 5. Jahr post infect. — in der sog. Spätlatenz — trotz guter 
Behandlung eine positive Blut-Wa.R. und einen einwandfrei krankhaften Liquorbefund, $ 
so muß die Behandlung wieder aufgenommen werden. Das gilt um so mehr von Kranken ı 
mit krankhaften neurologischen und Liquorbefunden (auch bei negativer Blut-Wa.R.), 
welche bisher ungenügend behandelt worden sind. — So wünschenswert die nötige Sanierung | 
von Blut und Liquor auch ist, so darf sie doch nicht das ausschlaggebende Ziel der Behandlung | 
sein. Vorausgesetzt, daß eine erneute ausreichende Behandlung in der Spätlatenz das Blut 
und den Liquor nicht sanieren, so gedulde man sich. Ganz abgesehen davon, daß der sero- - 
logische Effekt oft auf sich warten läßt, entscheidet doch der klinische Befund, vor allem der : 
der inneren Organe und des Nervensystems. Ist da keine Progression feststellbar und weist : 


der Liquor etwa nur ‚„‚Restsymptome“ — eine geringe Zellvermehrung und leichte Opales- - 
cenz beim Nonne I — auf, so lasse man von weiterer Behandlung ab. ‚‚Quieta non movere“ ' 
sagt ein so erfahrener Arzt wie Nonne! — Schließlich sei man sich immer dessen bewußt, , 


daß wir Menschen und nicht Symptome zu behandeln haben. In welchem Stadium man ı 
auch behandelt, man hüte sich vor der ungenügenden und verzettelten Therapie, überzeuge » 
sich andererseits aber dadurch, daß man mit kleinen Dosen und auch nicht sofort mit Sal- - 
varsan anfängt, davon, daß der Patient das Mittel wirklich verträgt. (Vgl. das auf S. 5608. . 
über Salvarsan und Hg-Schädigungen Gesagte!) 

Innerhalb zweier Jahre kann — und zwar im Anschluß an eine eben ein- - 
geleitete Salvarsan- aber auch Hg-Behandlung — eine bedrohliche, offenbar ı 
toxische Hirnerkrankung auftreten, die man als sog. „‚Neurorezidiv“ bezeichnet. . 
Man spricht von einer HERXHEIMERschen Reaktion, wenn sich das klinische Syn- - 
drom alsbald an eine Salvarsaninjektion anschließt. Ein solcher Zusammenhang! 
ist aber durchaus nicht obligat. Symptomatologisch sehen wir das Bild einer s0g. , 
Meningoneuritis, kenntlich an: prodromalem Kopfschmerz, Ohrensausen, , 
Schwindel, Nackenschmerzen, Erbrechen und unter Umständen auch Fieber. 
Weiterhin treten plötzliche Hirnnervenlähmungen, von denen vor allem die: 
selegentlich doppelseitige Ertaubung besonders gefürchtet ist, auf. Während die > 
anderen Symptome auf energische antiluische Behandlung zu verschwinden ı 
pflegen, erweist sich die Cochlearisschädigung in der Regel als unbeeinflußbar. 

Zur Behandlung der Neurolues stehen uns die gleichen Mittel zur Verfügung wie zur? 
Syphilistherapie überhaupt: Das Quecksilber bzw. Wismuth, das Jod, das Neosalvarsan ı 
und für besondere Fälle die Fieberbehandlung. Das Hg wie das Bi scheinen mehr gegen die * 
entzündlichen syphilitischen Prozesse, das Jod mehr auf die gummösen Veränderungen ! 
einzuwirken:; während man sich vom Salvarsan einen vor allem die Spirochäten schädigenden % 
Effekt verspricht. Die Fieberbehandlung schließlich vor allem die von v. WAGNER- - 
JAUREGG inaugurierte klinische Beimpfung mit Malaria tertiana von Patient zu Patient — 


verwendet die alte Erfahrung, daß hochfieberhafte Erkrankungen auf chronische Prozesse « 
einen ‚‚umstimmenden“, bisweilen heilenden Einfluß ausüben können. Die Affinität der ! 
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Plasmodien für das ZNS — vielleicht eine Beeinflussung der sog. Bluliquorschranke bzw. 
der Permeabilitätsverhältnisse im ZNS überhaupt — spielt dabei wohl eine bedeutsame 


Rolle und rechtfertigt die gebräuchlichste Kombination von Fieberbehandlung und nach- 
folgender Salvarsankur. Diese letztere Therapie ist im wesentlichen der Metalues, vor allem 
der Paralyse vorbehalten. 

Kontraindikationen für den Jodgebrauch sind in erster Linie hyperthyreotische Sym- 
ptome, deren Ausbruch bei der zu Kropfbildung neigenden süddeutschen Bevölkerung stets 


zu fürchten ist. — Hg und auch Bi sind kontraindiziert bei schwereren Nieren- und auch 
Leberschädigungen. — Hg und Salvarsan sind mit Vorsicht anzuwenden bei primär degene- 


rativen, nicht neuritischen Opticusschädigungen, vor allem, wenn eine deutliche kon- 
zentrische Gesichtsfeldeinengung zumal für Weiß und Farben gleichermaßen, oder eine 
erhebliche Herabsetzung der zentralen Sehschärfe, die unter der Behandlung noch zunimmt, 
vorhanden ist. Auch schwerere Erkrankungen der inneren Organe — vor allem ein Aorten- 
aneurysma — mahnen zu therapeutischer Zurückhaltung. Salvarsan ohne vorhergehende 
Hg- oder Bi-Behandlung ist immer gefährlich bei Lokalisation der Erkrankung in lebens- 
wichtigen Zentren (NoNNE). Die Malariabehandlung stellt an das Zirkulationssystem und 
an die allgemeine Resistenz hohe Anforderungen und muß daher bei schwächlichen, herz- 
und gefäßkranken Individuen ausscheiden. Mitunter bietet da eine andersartige Fieber- 
erzeugung — z. B. mittels Recurrensinfektion oder Pyrifer — einen brauchbaren Ersatz 
für die Malariaimpfung. 

Die Behandlung einer cerebrospinalen Syphilis beginnt man am besten mit Hg, sei es, 
daß man sich der altbewährten grauen Salbe (im ganzen 30 Einreibungen und mehr von 
je etwa 3g) oder der Hg-Präparate zur Injektion — z. B. des Kalomels — bedient. Die 
Hg-Behandlung wird durch kochsalzreiche Kost oder Trinken von Kochsalzthermen (z. B. 
in Tölz, wo sich Kochsalz und Jod im Wasser findet) gefördert. — Bi, das heutzutage dem 
Hg vorgezogen wird, verabreicht man am leichtesten als Bismogenol, wovon man pro Kur 
insgesamt etwa 20 Injektionen a 1 ccm intramuskulär gibt. — Jod — als K.J oder auch als 
Na.J oder in anderer Salzform — gibt man zwischen 1—3 und mehr Gramm täglich, vor- 
teilhaft mit 2—3 Tropfen Sol. Fowleri auf 1 Eßlöffel etwa 2—3 Monate lang. Man lasse sich 
durch einen leichten Jodschnupfen oder eine Jodacne nicht gleich abschrecken! — Mit 
dem Neosalvarsan beginne man nach einer Hg-Schmierkur bzw. 1—2 Injektionen Hg 
oder Bi vorsichtig mit 0,15 g intravenös. Nach 3 Tagen gebe man 0,3 g und steige dann bei 


_ guter Verträglichkeit nach der 4. Injektion auf 0,45 (evtl. auch 0,6 g Neosalvarsan). Nach 


der 3. Injektion sollen auf den Tag berechnet 0,15 g Neosalvarsan kommen. Insgesamt 


_ verabreiche man etwa 6,0 g Neosalvarsan in einer Kur. Das Bismogenol (bzw. Hg) kann 
' man zwischen den Neosalvarsangaben aber auch am gleichen Tag geben. — Bei noch nicht 
oder ungenügend Behandelten verabreiche man 3 solche kombinierte Kuren mit etwa 
8 Wochen Pause im 1. Jahr, 2 im zweiten und noch 1 (oder wieder 2) im 3. Jahr. — Die 
' neuroluischen Symptone pflegen bis zu 8 Wochen nach Beginn der Behandlung Zeichen 


ihrer Beeinflußbarkeit durch die Therapie zu verraten. 
Die Behandlung der Tabes erfordert noch mehr Vorsicht gegenüber dem Neosalvarsan 


als die sekundäre und tertiäre Lues. Unter Berücksichtigung der genannten Kontraindi- 
 kationen wird man die geschilderte Hg (bzw. Bi) — Neosalvarsanbehandlung anwenden. 


Man setze aber eine solche Therapie nicht endlos fort und versuche nichts zu erzwingen. 


Gar manche serologischen Befunde bleiben pathologisch, und ein Teil der klinischen Sym- 
 ptome (z. B. Reflexverlust, schwere Ataxie, trophische Störungen und leider auch manche 
schmerzhafte Zustände) sind Narbensymptome, also überhaupt nicht besserungsfähig. 
_ Die Malaria- bzw. Fieberbehandlung ist bei jugendlichen und kräftigen Kranken des Ver- 


suches wert. — Im übrigen ist bei der Tabes reichlich Gelegenheit zu symptomatischer Behand- 


lung gegeben. Von den vielerlei Erfordernissen seien nur einige genannt: Die oft recht erheb- 


liche Abnahme des Allgemeinkräftezustandes kann mit Strychnin und Arsen gebessert werden. 
Die Schmerzen und die gastrischen Krisen sind oft schwer zu beeinflussen. Man hüte sich 


vor dem Morphium, welches nur vorübergehend hilft, rasch zur Gewöhnung führt und ins- 
' gesamt das Leiden dann noch unerträglicher macht. In manchen Fällen hat eine energische 
_ Salvarsankur einen sehr wohltätigen Einfluß auf die Schmerzen; auch eine Lumbalpunktion 
kann gut wirken. Zu versuchen ist Na nitrosum und bei den gastrischen Krisen Atropin, 

das auch intraveniös (l/;—1 mg) gegeben werden kann. Sonst stehen noch die verschiedenen 
 Analgetica zur Verfügung. Hydro- und physikalisch-therapeutisch macht man von Wärme 


in jeder Form Gebrauch. Auch Röntgenbestrahlung scheint gelegentlich zu helfen. Gegen 


_ die Ataxie empfiehlt sich die von FRENKEL eingeführte kompensatorische Übungstherapie, 
durch die die Augen zum Ersatz der gestörten Tiefensensibilität erzogen werden. Schließ- 


lich vergesse man nicht auch auf die oft schwer bedrückte Psyche des Tabikers einzuwirken. 


. Die Therapie der Paralyse wird in psychiatrischen Lehrbüchern eingehend besprochen. 
Hier sei nur erwähnt, daß auf diesem Gebiet die wirklich segensreichen Erfolge der Malaria- 


' Behandlung — natürlich in Verbindung mit dem Salvarsan usw. — zu vergleichen sind. 
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VI. Die tuberkulösen Erkrankungen des Nervensystems. 
1. Die Spondylitis tubereulosa (Malum Pottii). 


Die tuberkulöse Wirbelerkrankung ist zwar nur ein Symptom einer Organ- 
tuberkulose überhaupt, doch findet sie sich nicht selten bei Fällen, bei denen 
keine klinischen Erscheinungen anderweitiger tuberkulöser Erkrankung auf- 
findbar sind. Bevorzugt ist das kindliche und jugendliche Alter, doch kann 
eine tuberkulöse Spondylitis noch in hohen Jahren vorkommen. Die Erkrankung 
beginnt in der Regel in den Wirbelkörpern, selten den Bögen und Fortsätzen 
mit einer Einschmelzung des Knochens durch Bildung tuberkulösen Granu- 
lationsgewebes. Der Wirbelkörper bricht ein, 
weicht auch nach hinten aus, und es kommt 
zu einer spitzwinkligen Knickung der Wirbel- 
säule, einem @üibbus oder Portschen Buckel (vgl. 
Abb. 46). Werden mehrere Wirbel zerstört, so 
kann eine bogenförmige Kyphose die Folge sein. 
Der tuberkulöse Prozeß kann zu einer völligen 
Vernichtung auch der benachbarten kleinen 
Wirbelgelenke samt ihrem Bandapparat führen. 
Die weitere Folgekann die Bildungeines Senkungs- 
abscesses oder ein Übergreifen des Prozesses auf 
die Dura sein. Dadurch kommt es zu einer 
toxischen, zirkulatorischen und auch mechani- 


die tuberkulöse Wirbelerkrankung zu repara- 
tiven Knochenwucherungen Anlaß, wodurch 
segmentale motorische oder sensible Symptome 
ausgelöst werden (vgl. auch S. 491 und 502). 

Symptomatologie und Verlauf. Nur ein Teil 
der an Wirbelsäulentuberkulose Erkrankten weist 
Zeichen einer R-Schädigung auf. Bei diesen 
Kranken beherrschen die Symptome der Werbel- 
säulenerkrankung allein das Bild. Abgesehen vom 


Abb. 46. Gibbus bei Tuberkulose 


der Brustwirbelsäule. Gibbus, bzw. der Kyphose sind verdächtige 
en een Bee) Symptome: die lokalisierte Schmerzhaftigkeit 
(Marburg. med. Poliklinik.) beim Beklopfen oder schon Betasten des Dorn- 


fortsatzes des erkrankten Wirbels, der an diesem 
Ort entstehende Schmerz bei allen möglichen Bewegungen, beim Treppensteigen 
und anderen Erschütterungen des Körpers; die reflektorische Steifhaltung der 


Wirbelsäule etwa beim Bücken und das Auftreten eines Senkungsabscesses, z.B. 


unterhalb des PourArtschen Bandes, aber auch — bei Erkrankung der Hals- 
wirbelsäule — zwischen Rachenwand und Wirbelsäule. Am häufigsten erkrankt 
die Brustwirbelsäule. — Das erste Zeichen einer R-Schädigung pflegen Reiz- 
erscheinungen seitens der hinteren Wurzeln zu sein, die manchmal das Leiden 


so lange als ‚Intercostalneuralgie‘‘ maskieren, bis eindeutige Wirbelsäulen- 
veränderungen bzw. R-Symptome den Zustand klären. Je nach der Schädigung 


des Rs können sich Syndrome entwickeln, die bald mehr einer Kompressions- 


lähmung, bald einem inkompletten oder kompletten Querschnitt ähneln (vgl. S. 450). - 


schen Schädigung des R. — Gelegentlich gibt 


Es kommt auch vor, daß R-Symptome, z. B. eine spastische Paraparese der " 


Beine auftritt, bevor die üblichen Initialerscheinungen des Leidens sich deutlich 
bemerkbar gemacht haben. — Besonders schwere Lähmungen, evtl. sogar 
kombiniert mit Hirnnervenlähmungen und bulbären Symptomen sieht man ı 
bei tuberkulöser Spondylitis des Atlantooceipitalgelenks bzw. der oberen Hals- 
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wirbelsäule. Die Prognose ist ungewiß. Auch in günstigen Fällen dauert die 
Ausheilung der Knochenerkrankung Jahre und kann immer wieder aufflackern. 
Einmal eingetretene Lähmungen können sich — zumal bei geeigneter Behand- 
lung — wieder zurückbilden, müssen es aber nicht. Komplikationen drohen vor 
allem von einer Miliartuberkulose, septischen Erkrankungen infolge dekubitaler 
Infektionen oder schwerer ascendierender Cystopyelitiden, relativ selten von 
einer tuberkulösen Meningitis. 

Die frühe Diagnose des Leidens — ein dringendes Erfordernis — hängt so- 
wohl von der eingehenden klinischen Untersuchung der Wirbelsäule wie vor 
allem aber auch von dem Ergebnis der Röntgenuntersuchung ab. Senkungs- 
abscesse treten in der Regel erst später auf. Aufs sorgfältigste ist der Gesamt- 
körper auf eine Tuberkulose zu untersuchen. — Die Lumbalpunktion kann bei 
Beschränkung des Prozesses auf die Wirbelsäule einen normalen Liquor ergeben. 
In anderen Fällen kann sich der Liquor bald mehr im Sinn eines chronischen 
entzündlichen Prozesses, bald eines Kompressionssyndroms (vgl. S. 451) ver- 
ändert finden. — Differentialdiagnostisch sind carcinomatöse Wirbelaffektionen 
zu erwägen; doch befallen Carcinommetastasen meist mehrere Wirbel und 
verursachen keinen typischen Gibbus. Im übrigen sind Alter, Anamnese, 
anderweitiger Organbefund, unter Umständen Nachweis eines Senkungsabscesses 
Wegweiser für die Diagnose. Carcinommetastasen machen in der Regel auch 
stärkere Schmerzen und sind in ihrem Verlauf kaum therapeutisch beeinflußbar. 
Osteomyelitische Wirbelprozesse nach akuten Infektionskrankheiten zeigen in 
der Regel einen viel foudroyanteren Verlauf und haben eine kennzeichnende 
Anamnese. Die gummöse Syphilis der Halswirbelsäule kann zu Verwechslungen 
Anlaß geben, wenn die Anamnese, der übrige Organbefund und die serologischen 
Methoden im Stich lassen. Nicht selten spricht dann der gute therapeutische 
Erfolg für Lues. — Chronische arthritische und arthropathische Veränderungen 
der Wirbelsäule sind in der Regel röntgenologisch zu identifizieren. 

Therapie. Die Behandlung soll unter Hinzuziehung eines Orthopäden durch- 
geführt werden. Mittels Entlastung und Ruhigstellung der Wirbelsäule hat sie 
die Ausheilung des Knochenprozesses zum Ziel. 


Der Orthopäde muß entscheiden, ob Extension in GLissonscher Schlinge, ein Gipsbett 
oder nur Tragen eines Korsetts zweckentsprechend ist. Letztere Maßnahme hat den großen 
Vorteil, daß die Kranken — vor allem auch die Kinder — sich bald wieder bewegen können. 
Von großer Bedeutung ist die Allgemeinbehandlung, die ihre größten Erfolge zwar im 
Höhenklima — z. B. Leysin — hat, aber überall auch an der See, wenn nur konsequent 
durchgeführt, den Heilungsverlauf wesentlich zu beeinflussen vermag. Hier sollen nur als 
Schlagwörter genannt sein: Freiluft, Sonne, richtige Ernährung (Butter, frische Gemüse, 
Obst usw.), dazu Lebertran, evtl. Jod und Arsen. Später werden Massage, Solbäder usw. 
weiterhelfen. Man soll immer bedenken, daß eine so langwierige Behandlung wie die einer 
tuberkulösen Spondylitis auf die Psyche des Patienten größten Bedacht nehmen muß 
und daß die monatelange Lagerung im Gipsbett u. dgl. große Anforderungen an den Patienten 
stellt. Für sie muß daher eine strenge Indikation bestehen. Hinsichtlich der Behandlung 
schwerer Lähmungen vgl. S. 543. 


2. Die tuberkulöse Meningitis. 


Die tuberkulöse Meningitis ist wohl die häufigste aller Meningitiden und in 
der Regel Teilerscheinung einer Miliartuberkulose bzw. generalisierten Tuber- 
kulose (vgl. Bd. I, S. 263. dieses Lehrbuchs). An eine Wirbelcaries schließt 
sie sich nur selten an. Der primäre Organprozeß, von dem aus die Aussaat 
in die Blutbahn erfolgte, bleibt intra vitam meist unerkannt. Die tuberkulöse 
Meningitis tritt mit Vorliebe in den ersten 4 Lebensjahren auf, doch sieht man 
sie auch im mittleren Alter noch häufig genug. Als auslösende Momente spielen 
Traumen eine gewisse Rolle, ein wichtiger Umstand für die Beurteilung von 
Unfallsfolgen. Dabei stellt man sich vor, daß durch ein Trauma ein tuberkulöser 
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Herd im Körper mobilisiert oder durch eine Verletzung des ZNSs ein Locus 
minoris resistantiae bei einer bestehenden tuberkulösen Infektion geschaffen 
wurde. Krankheiten, welche zum Aufflackern einer Tuberkulose führen, können 
auf diese Weise auch eine tuberkulöse Meningitis nach sich ziehen. 

Symptomatologie und Verlauf. Schon vor Ausbruch meningitischer Sym- 
ptome bieten namentlich Kinder Zeichen von Mattigkeit, Unlust, nächtlicher 
Unruhe und Wehleidigkeit. Oft klagen sie wie auch Erwachsene über Kopf- 
und Gliederschmerzen. Viele Wochen können vergehen, in denen lediglich solche 
vagen Symptome, ab und zu einmal vorübergehende Verwirrtheit, leichtes 
Fieber und schwer gestörtes Allgemeinbefinden mit Gewichtsabnahme die Krank- 
heit einleiten. Bei Kindern sieht man in dieses Initialstadien sehr häufig ein 
ganz unmotiviertes, offensichtlich cerebrales Erbrechen meist verbunden mit 
Stuhlverstopfung. Die kleinen Patienten werden verdrießlich, schließlich immer 
apathischer. Die Kopfschmerzen nehmen an Heftigkeit zu, Krämpfe können 
auftreten und sorgfältige Untersuchung ergibt die ersten meningitischen Sym- 
ptome (vgl. S. 509). Der Puls ist oft relativ langsam; im Blut findet sich eine 
polynukleäre Leukocytose. Andererseits kann gerade bei Kindern die tuber- 
kulöse Meningitis ganz akut aus vollster Gesundheit einsetzen: Unter Er- 
brechen und Krämpfen tritt rasch Bewußtlosigkeit ein. — Wenn wir von den 
seltenen Fällen absehen, bei denen unter dem Bild mehr einer Encephalitis als 
Meningitis die Krankheit binnen weniger Tage zum Tode führt, so finden wir 
bei der tuberkulösen Meningitis ein im Verlauf sehr wechselvolles Symptomen- 
bild. Charakteristisch sind Lähmungen der Hirnnerven, vor allem des Abducens 
und Oculomotorius, aber auch des Facialis, bisweilen mit Gesichtszuckungen 
beginnend. Man kann auch Störungen der Pupillenreaktion und eine Neuritis 
optica beobachten. Von corticalen Ausfällen verdient die transitorische motorische 
Aphasie genannt zu werden, welche nach SCHLESINGER ein häufiges initiales 
Symptom darstellt. Im weiteren Verlauf gelegentlich erscheinende, meist 
flüchtige Extremitätenparesen, sowie pathologische Reflexe (Babinski usw.) sind 
ein Zeichen des Übergreifens des Prozesses auf die Hirnsubstanz; z. B. auf die 
Pedunculi cerebri. — In den vielen Wochen, die das Leiden dauern kann, und 
in denen nicht selten weitgehende Remissionen eine falsche Hoffnung auf Ge- 
nesung erwecken, kommen die Kranken ganz von Kräften. Es besteht ein 
unregelmäßiges meist sehr hohes Fieber, de Puls, der anfangs auffällig langsam 
war, wird unregelmäßig und schneller, die Atmung wird beschleunigt. Retentio 
urinae tritt auf, vasomotorische Störungen und verschiedene motorische Reız- 
erscheinungen stellen sich ein, das Sensorium trübt sich immer mehr, delvröse 
Zustände entstehen, und schließlich erfolgt unter dem Bild allgemeiner schlaffer 
Lähmung mit Inkontinenz, CHEYNE-SToKESscher Atmung und Puls- und 
Temperaturanstieg der Exitus letalis. Die Dauer des Leidens pflegt bei Kindern 
meist unter 3 Wochen zu sein; bei Erwachsenen schwankt die Zeit zwischen 
Tagen und unter Umständen mehreren Monaten. Heilungen sind ganz selten. 

Die Diagnose macht eigentlich nur in den ersten Krankheitsstadien Schwierig- 
keiten. Bald hilft der Liquorbefund zur Erkennung der Krankheit. Von anderen 
Meningitiden unterscheidet sich die tuberkulöse Meningitis durch den besonders 
hohen Liquordruck, die außerordentliche Erhöhung des Gesamteiweißes, die 
wenigstens im weiteren Verlauf ganz überwiegend Iymphocytäre Zellvermehrung 
und vor allem durch den Nachweis von Tuberkelbacillen in jenen feinen Fibrin- 
gerinnseln, die sich beim Stehenlassen im Liquor abscheiden. (Betreffend der 
Kolloid-Kurven vgl. Abb. 35). Bisweilen findet man auch Blut bzw. eine 
Xanthochromie im Liquor; ein Hinweis darauf, daß die tuberkulöse Erkrankung 
zu schweren Gefäßwandschädigungen führen kann. In analoger Weise entstehen 
ja auch tuberkulöse Glaskörperblutungen. 
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Pathologisch-anatomiseh ist der Befund schon makroskopisch gekennzeichnet durch 
die Ausfüllung der subarachnoidalen Räume, vor allem an der Basis im Bereich der Zisternen, 
mit einem gelblich-gallertigen Exsudat, das die Nerven und das Chiasma umscheidet, sowie 
eine Unzahl grauweißer miliarer Tuberkeln, besonders entlang der Gefäße, z. B. der A. cer. 
media in der Fossa Sylvii. Die Hirnsubstanz kann hyperämisch und ödematös sein. Mikro- 
skopisch sieht man diffuse Iymphocytäre Infiltrationen wie auch typische Tuberkel, die 
entlang der Piagefäße und an der Oberfläche in die nervöse Substanz eindringen. 


Die Therapie muß sich auf Linderung der Beschwerden mittels häufiger 
Lumbalpunktion beschränken und gleicht sonst der bei akuten eitrigen Meningi- 
tiden. 


3. Der Solitärtuberkel im ZNS. 


Er bedarf an dieser Stelle keiner eingehenden Besprechung. Allgemeines über sein 
Vorkommen wurde bereits auf S. 491 gesagt. Im übrigen macht der Solitärtuberkel Sym- 
ptome eines Hirntumors, allerdings in der Regel ohne die rasch progredienten Symptome 
von Hirnschwellung. Hingegen tritt beim Solitärtuberkel nicht so selten eine tuberkulöse 
Meningitis komplizierend in Erscheinung, welche sowohl bei sich selbst überlassenen als auch 
chirurgisch angegangenen Fällen häufig den Tod herbeiführt. Immerhin sind auch erfolg- 
reiche Exstirpationen von Solitärtuberkel bereits gelungen. 


4. Die tuberkulösen Erkrankungen peripherer Nerven. 


Die peripheren Nerven können nicht nur geschädigt werden durch in ihrer nächsten 
Umgebung sich abspielende tuberkulöse Prozesse, wie es bei der Meningitis, Spondylitis, 
tuberkulösen Knochen- und Gelenkerkrankungen, Pleuritiden usw. der Fall ist, sondern auch 
von toxischen Einwirkungen tuberkulöser Genese betroffen werden. So gibt es ischiasähnliche 
Wurzelneuritiden, Mono-, aber auch Polyneuritiden auf tuberkulöser Basis, 


VIII. Angeborene Entwicklungsstörungen und Mißbildungen 
sowie früherworbene Schädigungen des ZNSs. 


1. Encephalopathische Idiotien und der Hydrocephalus int. ehronieus. 


Idiotie kann entstehen durch Gehirnmißbildungen, die beruhen auf abnorm tiefer Fur- 
chenbildung des Gehirns ( Porencephalie), auf Zurückbleiben einzelner Strukturen in ihrer 
Differenzierung, z. B. Balkenmangel; auf pränatalen entzündlichen, toxischen, zirkulatori- 
schen und traumatischen Einflüssen (Pseudoporencephalie, O'ysten, Erweichungsherde san 
gliomatös-neoplastischen Prozessen ftuberöse Sklerose), auf diffus encephalomalaecischen, 
sklerosierenden Prozessen (lobäre Sklerose), auf Entwicklungshemmung der Großhirnrinde 
(Mikrogyrie und Agenesie); auf genuiner oder sekundärer allgemeiner cerebraler Hypo- 
plasie und mit ihr koordinierten Mißbildung des Schädels (Mikrocephalie ) und schließlich 
auf der Ausbildung eines Hydrocephalus. Nicht hierher gehören die thyreogenen und MONgGO- 
loiden Idiotien, obzwar auch bei ihnen das ZNS mitbetroffen ist. Über die Klassifizierung 
und Benennung der Intelligenzdefekte ist das Nötigste auf S. 466 gesagt. 


Von all den genannten Entwicklungsstörungen ist der Hydrocephalus con- 
genitus die praktisch wichtigste, und zwar der H. internus. 

Sehen wir einen chronischen Hydrocephalus zusammen mit anderen Hirnmißbildungen, 
so dürfte auch er als eine Entwicklungshemmung aufzufassen sein. Häufiger beruht der 
Hydrocephalus auf einer fetalen Meningitis, die auch auf die Plexus chorioidei und das 
Ependym übergegriffen hat, und zwar entweder zu vermehrter Liquorsekretion oder be- 
hindertem Abfluß durch den Aquädukt, die Foramina des IV. Ventrikels oder schließlich 
mangelhafter Aufsaugung des Liquors in das System der großen Sinus geführt hat. Als 
Ursache derartiger meningitischer Prozesse kommt oft die Lues in Betracht. Die An- 
sammlung von Flüssigkeit in den Ventrikeln und deren konsekutive Erweiterung kann so 
enorm sein, daß die Hirnrinde bis auf wenige Millimeter verdünnt wird. Es sind Mengen 
von bis zu 101 einer sehr eiweißarmen Hirnflüssigkeit im Hirninnern gefunden worden. 

Nicht alle Hydrocephalen werden mit einem großen Kopf geboren, sondern 
die Schädelvergrößerung kann sich später allmählich entwickeln: zumal in 
Fällen, bei denen eine Meningitis (vel. S. 512) oder eine bei irgendwelchen 
Infekten auftretende meningitische Reaktion die Ursachen für einen Hydro- 
cephalus int. geschaffen hat. Bei kleinen Kindern schließen sich dann die Nähte 
nicht oder öffnen sich auch wieder. Der Schädelumfang kann den der Brust 
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übersteigen. Vor allem entsteht ein gelegentlich ganz groteskes Mißverhältnis 
zwischen Hirn- und Gesichtsschädel. Die oft konvergierenden Augen sind 
gewissermaßen in die Taschen der Unterlider gesenkt, so daß diese bis in Pupillen- 
höhe reichen und die oberen Sklera unbedeckt sichtbar ist (vgl. Abb. 47). 

An neurologischen Symptomen sind bemerkenswert bisweilen mydriatische 
starre Pupillen, seltener Opticusatrophie, häufig langsamer horizontaler Nystag- 
mus. An den Extremitäten sieht man oft die Symptome diplegischer Starre 
(vgl. S. 583), auch Ataxie, Tremor und eigenartige Automatismen. Fpileptiforme 
Krämpfe können vorhanden sein. 
Die meisten der angeborenen und 
früh sich entwickelnden Formen 
von chronischem Hydrocephalus 
führen zu Schwachsinn bis schwerer 
Idiotie. 


Der Hydrocephalus int., der sich in 
späterem Alter bei geschlossenem Schädel 
entwickelt, führt oft zu Stauungspapille, 
Opticusatrophie, anderen Hirnnerven- 
lähmungen, bisweilen epileptischen An- 
fällen, Spasmen, Lähmungen usw., kurz 
zu klinischen Erscheinungen, wie wir sie 
beim Hirntumor und der dabei auftreten- 
den Hirnschwellung und Hydrocephalus 
kennengelernt haben (vgl. S. 497). Ein- 
zelheiten müssen in den Lehrbüchern der 
Kinderkrankheiten nachgelesen werden. 


2. Angeborene Mißbildungen des 
Gehirns und hs. 


Die meisten schweren @roßhirnmiß- 
bildungen sind mit dem Leben unver- 
Abb. 47T. Hydrocephalus kombiniert mit Spina bifida. träglich und haben daher kein NeuUrTo- 
Charakteristische Augenstellung. (Eigene Beobach- logisches Interesse. Ein einseitiger und 


tung.) (Nach J. IBRAHIM: Handbuch der Kinder- E 
heilkunde. Herausgegeben von M. v. Praunprer Selbst totaler Kleinhirndefekt kann aller- 


und > N nz ST IV. dings mitunter ganz symptomlos bleiben 
REN ) oder aber auch zu cerebellaren Stö- 
rungen (Ataxie usw.) führen. — Im Be- 


reich des Großhirns, und zwar meist im Hinterhauptsbereich kann eine Ausstülpung der 
Hirnhäute — eine sog. Meningocele — entstehen, die gelegentlich operativ mit Erfolg 
angegangen werden kann. 

Wichtig schon hinsichtlich vermeidbarer Fehldiagnosen — ist die Kenntnis an- 
seborener Paresen bzw. Lähmungen im Bereich einzelner Hirnnerven, vor allem der Oculo- 
motoriusäste zu den äußeren Augenmuskeln, des Facialis, Abducens, bisweilen auch des 
Hypoglossus, Trigeminus und Accessorius. Auch sensible Störungen dieser Art kommen vor. 
Diese Ausfälle, die stationär bleiben, entstehen infolge einer Kernaplasie, gelegentlich aber 
auch einer Muskel- oder Nervenaplasie. — Angeborene Muskeldefekte, die mit Vorliebe den 
Pectoralis major und minor aber auch andere Muskeln, und zwar fast stets einer Seite zu 
betreffen pflegen, sind nicht selten. Kombinationen von Muskeldefekten mit Schwimmhaut- 
bildung zwischen den Fingern und Flughautbildung zwischen Thorax und Oberarm und 
anderen Mißbildungen wurden öfters berichtet. Auf einer Agnesie und Dysplasie der Vorder- 
hornzellen scheint auch jene noch umstrittene M yatonia congenita (OPPENHEIM) zu beruhen. 


Dysplasien des Rs sind eher mit dem Leben vereinbar als schwere Hirn- 
mißbildungen. Die für den praktischen Arzt wichtigste Störung ist die Spina 
bifida, ein durch mangelhafte Schließung des Wirbelkanals und hernienartiges 
Vortreten der Meningen, evtl. auch des Rs charakterisierter Defekt. Je nach 
dem Inhalt der Ektopie können wir unterscheiden: Meningocelen, Myelocysto- 
celen, Myelocysto-Meningocelen und Myelomeningocelen (vgl. die Darstellung 
van R. Bing im v. BERGMANN-STAEHELINschen Handbuch). Während sich 
bei der eigentlichen Spina bifida, die man auch als Rachischisis bezeichnet, 
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der abnorme Zustand schon äußerlich durch eine sichtbare Vorwölbung im Bereich 
der Wirbelsäule verrät, ist dies bei der Spin«a bifida nicht der Fall. Die neuro- 
logischen Symptome bei einer vollentwickelten Spina bifida — die sich übrigens 
meistens im Bereich der Cauda equina findet —, bestehen in einer schweren 
motorischen und sensiblen Paraplegie beider Füße und Unterschenkel mit Blasen- 
Mastdarmlähmung und trophischen Störungen. Hier macht die Diagnose des 
Leidens keine Schwierigkeiten. Anders ist es bei der Spina bifida occulta, die in 
der Mehrzahl der Fälle überhaupt erst röntgenologisch erkannt und nur gelegent- 
lich durch das Vorhandensein einer fleckförmigen Hypertrichosis im Bereich der 
unteren Lendenwirbelsäule, manchmal auch durch eine lokale Verkrümmung 
wahrscheinlich gemacht wird. Hier stellen sich klinische Symptome charakte- 
ristischerweise — wenn überhaupt — meist erst im Verlauf des Wachstums ein 
und neigen zu allmählicher Verschlimmerung. In vielen Fällen bleibt eine 


 Enuresis nocturna das einzige Symptom; doch kann sich ausgesprochene Blasen- 
_ Mastdarmschwäche, ja völlige Inkontinenz im Lauf der Zeit entwickeln. Ge- 


legentlich werden auch Sphincterspasmen geklagt. Nicht so selten lenken 
Deformierungen der Füße — in erster Linie eine Klumpfupbildung, — den 


Verdacht auf eine Spina bifida occeulta. In ungünstigen Fällen kommt es durch 


eine den Zustand komplizierende tumoröse Erkrankung im Caudagebiet oder 
_ durch Zerrungen im R infolge Strangbildung zu motorisch-sensiblen Lähmungen, 
_ welche an Schwere jenen bei der Rachischisis nicht nachzustehen brauchen. 


3. Die cerebrale Kinderlähmung. 


Gar oft begegnen dem Arzt durch ein ‚Nervenleiden‘‘ verursachte Ver- 
krüppelungen und Lähmungen, welche bei näherer Nachforschung wenigstens 


_ in ihren Anfängen bis auf die allerfrüheste Kindheit zurückgehen, sei es, daß sie 


bereits bei der Geburt bemerkt wurden oder sich an die meist komplizierte oder 
zu früh erfolgte Geburt angeschlossen haben oder schließlich in den ersten 
Lebensjahren aufgetreten sind. All den als cerebrale Kinderlähmung zusammen- 
gefaßten neurologischen Syndromen ist gemeinsam, daß es sich hierbei um 
eine zum Abschluß gelangte, wicht mehr progrediente Läsion des kindlichen Gehirns 
handelt. Die Bedeutung der Ursachen solcher Krankheitszustände tritt vor der 
Tatsache zurück, daß in diesen Fällen ein noch in der Entwicklung begriffenes 
Gehirn irgendwie geschädigt wurde und nun die Verstümmelung des ZN S sich 
in abnormem körperlichen und geistigen Verhalten verrät. 

In der Tat kommen ätrologisch für diese Zustände recht verschiedene Ursachen in Frage. 
Genannt seien nur: Mißbildungen des Gehirns, fetale Schädigungen infektiöser, toxischer 
und traumatischer Art; Geburtstraumen; Encephalitiden und Meningitiden sowie Infektions- 
krankheiten (Keuchhusten, Diphtherie, Masern, Scharlach, Influenza, Pneumonie, Typhus, 
Vaccination und vor allem die Lues) in der frühen Kindheit. Oft scheinen dabei gewisse 
Dispesitionen — vor allem für die pränatal entstehenden Hirnschädigungen — eine Rolle 
zu spielen. Dies gilt für Kinder von Nerven- und Geisteskranken, blutsverwandten Eltern, 
Potatoren, Luikern usw. (vgl. Ibrahim). Später kann man es den Hirnen meist nicht mehr 
ansehen, welcher Art die ursprüngliche Schädigung war. 

Wenn nun zwar aus dem Endzustand die Pathogenese des Leidens nicht 
mehr erschlossen werden kann, so kann doch — wie IBRAHIM es formuliert— 
als Regel betrachtet werden, daß die sog. Lrrruesche Ätiologie d.h. Schwergeburt, 
Asphyxie und Frühgeburt vorwiegend diplegische Cerebrallähmungen verursacht, 
während die Mehrzahl der hemiplegischen Lähmungen erst nach der Geburt wm 
Gefolge von Infektionskrankheiten entsteht. Die diplegischen Formen kann man 
wieder in zwei Gruppen teilen, je nachdem ob die Symptome mehr die Läsion 
der pyramidalen oder des extrapyramidalen Systems verraten. Nachdem das 
Interesse des praktischen Arztes gegenüber diesen zum Stillstand gelangten 
Hirnschädigungen sich so ziemlich auf ihre Diagnose als cerebrale Kinderlähmung 
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beschränkt, wird es genügen, wenn hier in Kürze nur das Wesentlichste mit- 


geteilt wird. 


Meist postnatal, im Anschluß an infektiöse oder toxische Erkrankung entsteht oft unter 
Krämpfen eine zunächst schlaffe, dann spastische Hemivplegie, bei rechtsseitigem Sitz unter 
Umständen mit Aphasie, welche sich meist auf eine spastische Kontraktur der Hand und des 
Armes zurückbildet, aber auch am Bein noch Spasmen zumal spog. Intentionsspasmen 
zurückläßt. Auf der gelähmten Seite entstehen Wachstumshemmungen und vasomotorische 
Störungen. Die Sensibilität bleibt fast immer normal, doch kommen Hemihypästhesien, 
sterognostische Störungen, wie auch eine Hemianopsie gelegentlich vor. Recht häufig ent- 
wickeln sich später Hemichorea und Hemiathetose, auch zwangsweise Mitbewegungen, z. B. 
des gelähmten Armes und vor allem aber Epilepsie und schwere Intelligenzstörungen. 

Doppelseitige Läsionen dieser Art führen zu spastischer Diplegie mit stärkerer Beteiligung 
der Arme und häufigen pseudobulbären Symptomen (vgl. S. 481) und späterhin fast stets zu 
einer /diotie. 

Unter Lirtuescher Krankheit versteht man Zustände meist angeborener allgemeiner 
oder (vorwiegend auf die Beine beschränkter) paraplegischer Starre, die im Anfang gern mit 
Konvulsionen einhergeht. Oft fallen der Mutter die Spasmen erst später, z. B. beim Gehen- 
lernen auf, das vor allem durch die typischen Adduktorenspasmen schwerst beeinträchtigt 
ist. Pyramidale Spasmen und extrapyramidale Tonusstörungen können da nebeneinander 
bestehen, wobei Reflexsteigerung evtl. positiver Babinski für die erstere Störung spricht. 
Epilepsie, Chorea und Athetose sowie Wachstumsstörungen sind hier seltener; häufiger 
begegnet man Hirnnervenlähmungen und Schädelverbildungen. Die Intelligenz ist oft völlig 
normal. 

Die cerebralen Kinderlähmungen mit vorwiegend extrapyramidalen Symptomen können 
verlaufen unter dem Bild mehr oder minder reiner Hemiathetose oder Hemichorea evtl. auch 
Hemitremor oder Hemiklonie bei ganz oder fast völlig fehlender Hemiparese. — Diplegische 
extrapyramidale Syndrome sind gekennzeichnet durch angeborene Hypertonie oder Hyper- 
kinesen, z. B. in Form einer bilateralen Athetose, bei der — wenigstens in den schweren 
Fällen — die auf S. 441 geschilderten athetotischen Bewegungen in stärkster Weise ausge- 
prägt sind, mitunter auch die Form des sog. Torsionsspasmus annehmen. Mit der Athetose 
können spastische Erscheinungen wie auch pseudobulbäre verbunden sein. Auch doppel- 
seitige Chorea kommt dann und wann vor. 

Eine recht seltene, vorwiegend cerebellare Schädigung, die häufiger angeboren als später 
erworben beobachtet wird kann zu einem atonısch-astatischen Typ der Kinderlähmung 
führen (O. FoERSTER). Mischfälle cerebral-cerebellaren Typs weisen neben Spasmen eine 
Ataxie auf, während bei den vorwiegend cerebellaren Fällen die Atonie der Muskulatur 
ohne eigentliche Lähmung die Hauptstörung ausmacht. 


Bei vielen cerebralen Kinderlähmungen beobachtet man eine Tendenz zu 
langsamer Besserung im Lauf der Jahre. T'herapeutisch kommen in späteren 
Jahren nur orthopädische und chirurgische Maßnahmen in Frage. 


IX. Einige der wichtigsten Erbkrankheiten (Heredodegenerative 
familiäre Erkrankungen). 


Allen in diesem Kapitel zusammengefaßten Erkrankungen eignet als 
Gemeinsames, daß sie auf einer fehlerhaften ererbten Anlage des ZNSs beruhen, 
wodurch ein progressiver Untergang einzelner Teile des nervösen Parenchyms 
eingeleitet wird. Eine Affektion wird als Erbkrankheit dadurch charakterisiert, 
daß sie familiär auftritt. Hierbei ist allerdings zu bedenken, daß viele heredo- 
degenerativen Krankheitstypen die Tendenz zu Misch-, Übergangs- und atypischen 
Formen haben. So kommt es, daß reine Typen, wie wir sie hier beschreiben, 
gar nicht so häufig sind, sondern oft Symptome aufweisen oder mit Erkrankungen 
anderer Familienmitglieder einhergehen, die einem anderen Typ ähneln. Ferner 
liegt es in der uns nur unvollkommen bekannten Eigengesetzlichkeit der Ver- 
erbung von Anlagestörungen, daß sie nicht an allen Geschwistern sichtbar werden, 
nicht das weibliche und männliche Geschlecht gleichermaßen befallen und nicht 
in jeder Generation auftreten müssen. Schließlich sehen wir, daß die vererbte 
Anlagestörung sich nicht sogleich bei der Geburt, sondern oft erst im späteren 
Leben in Form einer Erkrankung auswirkt. Fehlen uns in diesen Fällen die 
familiären Daten, oder ist der Krankheitstyp wenig charakteristisch, so kann 
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seine Klassifizierung unter Umständen sehr schwierig, ja unmöglich sein. Die 
Kombination heredofamiliärer Erkrankungen des ZNS smit anderweitig an- 
geborenen Defektzuständen und Mißbildungen ist recht häufig. Das Wesentliche 
der im folgenden geschilderten Krankheitsbilder besteht also darin, daß sie infolge 
einer endogenen Veranlagung entstehen und daß exogenen Einwirkungen nur die 
Rolle von Hilfsursachen zukommt. 


1. Die Dystrophia museulorum progressiva. 


Dieses Leiden, dessen hereditäre und familiäre Gebundenheit durch sein 
Auftreten in einzelnen Sippen über mehrere Generationen erwiesen worden ist, 
findet sich immerhin in etwa zwei Dritteln aller Fälle isoliert bei nur einem Glied 
einer sonst offenbar gesunden Familie. Dort, wo Vererbung nachweisbar ist, 
handelt es sich in der Regel um eine solche von recessivem Typ. In seinen Anfängen 
wird es entweder schon in früher Kindheit, wenigstens aber in den ersten beiden 
Lebensjahrzehnten bemerkbar. Knaben erkranken viel häufiger als Mädchen, 
die anscheinend trotz vererbter Anlage gesund bleiben, aber die Anlage wieder 
auf ihre Kinder vererben können. Gelegentlich scheinen Infektionskrankheiten 
und Traumen die auslösende Ursache für den Beginn oder schnellen Fortgang 
des Leidens bilden zu können. 

Symptomatologie und Verlauf. Charakterisiert ist dies Leiden durch eine 
meist symmetrische, langsam fortschreitende Muskelschwäche, die am Rumpf 
und der rumpfnahen Extremitätenmuskulatur, seltener am Kopf beginnt und 


die distalen Gliedabschnitte in der Regel freiläßt. Die Schwäche geht allmählich 


unter immer mehr abnehmender Kontraktionsfähigkeit des erkrankten Muskels 


in einen Zustand mehr oder weniger vollkommener rein motorischer „Lähmung“ 


_ über. Eine besondere Eigentümlichkeit dieses Leidens besteht darin, daß neben 
 gelähmten Muskeln mit schwerer Atrophie einzelne, und zwar meist bestimmte 


Muskeln, eine sog. Pseudohypertrophie — kenntlich an der teigigen Konsistenz des 
verdickten Muskelbauchs — aufweisen. Solche pseudohypertrophische Prozesse 
können einen in Wirklichkeit hochgradig geschwächten Muskel äußerlich normal 


erscheinen lassen. Sekundär kann es in den atrophischen und pseudohyper- 
_ trophischen Muskeln zu Kontrakturen infolge Bindegewebswucherung kommen. 
Die Reflexe, mechanische und elektrische Erregbarkeit nehmen parallel der 
 Funktionsminderung ab, um schließlich zu erlöschen. In vielen Fällen sind 


allerdings die Sehnenreflexe auffällig früh erloschen. Fibrilläre Zuckungen 
gehören nicht zum Bild der Erkrankung. — Zu Pseudohypertrophie neigen 
erfahrungsgemäß besonders folgende Muskeln: Gastrocnem. glutaei, Sartor., 


Deltoid., Triceps, Infraspin., Orbie. oris. — Der Anblick eines Patienten im 
 fortgeschrittenen Zustand dieses Leidens ist sehr charakteristisch; vgl. Abb. 48. 


Im Laufe der Zeit sind eine Menge Einzelgruppen dieser Krankheit auf- 


gestellt worden, je nach dem Vorwiegen und der Verteilung von Atrophien oder 


Pseudohypertrophien und dem Beginn der Lähmungen in den verschiedenen 


 Muskelgruppen und in wechselndem Lebensalter. Für das Verständnis der 
Erkrankung ist Wesentliches dabei nicht herausgekommen. Es soll daher hier 
nur das Notwendigste darüber gesagt werden. 


Das Leiden kann — als infantiler Typ von atrophischem oder pseudohyper- 


_ trophischem Charakter (Typus: Levpen-Mögıus bzw. DUCHENNE-GRIESINGER) 


schon in frühestem Kindesalter beginnen. Den Müttern fällt dann in der Regel 
zuerst das auf Schwäche der Glutäen beruhende Watscheln der Kinder auf. 


_ Typisch für diese Fälle ist die Schwierigkeit beim Sichaufrichten aus der Rücken- 


lage, und zwar infolge der Schwäche der Hüft- und Beinstrecker. Man sicht. 
wie die Kranken mit Hilfe der Arme geradezu an ihren Beinen hinaufklettern. 


Ist einmal die Rückenmuskulatur mitbefallen, so kann sich eine erhebliche 
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Lordose entwickeln. Die Lähmung pflegt dann allmählich den Schultergürtel, 
die Oberarme und den Rumpf zu ergreifen. Oft entstehen dabei die (auch für 
die Serratusläihmungen typischen) „Scapulae alatae‘“ (vgl. S. 420) oder die sog. 
„losen Schultern‘ und die auf Bauchmuskelläihmung beruhende ‚Wespen- 


Abb. 48. Dystrophia musculorum progressiva, pseudohypertrophische Form (Beobachtung aus der 
Baseler med. Klinik). (Aus R. Bıng: Handbuch der inneren Medizin, Bd. 5/2.) 


taille“. Die Lähmung kann unter Umständen rein atrophisch sein. Solche 
Fälle neigen besonders zur Mitaffektion der Gesichtsmuskeln, vor allem der 
Orbiculares (wodurch die sog. „Facies myopathica‘“ entsteht), und, wenn auch 
seltener, der Zungen-, Gaumen- und Kaumuskulatur. — Bei der DUCHENNE- 
GRIESTNGERSschen Abart treten schon frühzeitig jene prädilektiven Pseudohyper- 
trophien auf, die aber im Verlauf teilweise wieder verschwinden können. 
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Bisweilen beginnt die Lähmung am Schultergürtel (scapulo-humerale Abart), 
und zwar entweder schon in früher Kindheit (Typ LAnpouzyY-DEJERINE) oder 
erst im Jünglingsalter (Ergscher Typ). Jener infantile Typ ist durch einen 
raschen Verlauf, das meist gleichzeitige Befallensein der Gesichtsmuskulatur 
und Fehlen von Pseudohypertrophien ausgezeichnet; während bei juvenilem 


Typ die letzteren häufig sind, das Gesicht meist verschont bleibt und der Ver- 


lauf langsamer ist. Die Lähmung kann allmählich auch Hüfte und Beine befallen. 

Der Verlauf des Leidens ist sehr langsam, besonders bei den spät erkranken- 
den Fällen. Es ist oft erstaunlich, wie gut sich die Kranken noch mit dem 
Rest ihrer Muskulatur zu behelfen wissen. Zur direkten Todesursache wird das 
Leiden eigentlich nur in seltenen Fällen und dann infolge Zwerchfell- oder Vagus- 
lähmung. Nicht selten sieht man Stillstand des Leidens über viele Jahre. Haben 


die Kranken erst einmal die zweite Lebenshälfte erreicht, so pflegt der Zustand 
immer stationärer zu werden. Die meisten Fälle, vor allem die infantilen, sterben 


an interkurrenten Krankheiten. 

Über die Ursache des Leidens wissen wir herzlich wenig. Mancherlei spricht dafür, 
daß hier gar kein eigentliches ‚‚Nervenleiden‘“ vorliegt, sondern eine Anlage — vielleicht 
zu einer merkwürdigen Anomalie des Muskelstoffwechsels — vererbt wird. Unregelmäßig- 


keiten im Kreatin-Phosphorsäure-Stoffwechsel sind von vielen Seiten festgestellt worden. 


Pathologiseh-anatomiseh wird schwere Degeneration der Muskelfasern mit wechselnd 


starker Fett- und Bindegewebswucherung gefunden. Die Querstreifung der Fibrillen bleibt 
dabei erhalten. Auffällig ist oft die Kernvermehrung der Fibrillen und die zellige Infiltration 
des Bindegewebes. Das Nervensystem selbst pflegt normal zu sein. 


Differentialdiagnostisch ist das Leiden abzugrenzen gegen die anderen 
Formen der Muskelatrophien (vgl. unten) sowie die poliomyelitischen und poly- 


‚neuritischen atrophischen Lähmungen. Wichtig gegenüber spastisch-hyper- 
'trophischen Zuständen ist, daß man sich nicht durch das Aussehen der Muskeln 


täuschen läßt, sondern ihre Funktion prüft. 


Therapie. Die Suche nach einem Mittel gegen das Leiden ist erfolgreich 


‚gewesen. Sowohl die von KEn-KUR& angegebenen subcutanen Injektionen von 
Adrenalin (0,1% 0,2—0,3 ccm) mit Pilocarpin (1% 0,1—0,2 ccm) täglich, wie 
auch die perorale Darreichung von Glykokoll (15—20 g in Wasser) können die 
Muskelkraft erheblich bessern. Allerdings scheint die Wirkung die Zeit der 


Behandlung nicht lange zu überdauern. Im übrigen muß man sich auf das Fern- 


‚halten von Schädigungen beschränken. 


2. Die Myotonia eongenita (THomsensche Krankheit). 


Es handelt sich hier um eine ausgesprochene Erbkrankheit, wenngleich sporadische 


Fälle nicht so selten zu sein scheinen. Obwohl das Leiden wohl in der Regel angeboren ist, 
wird es doch meist erst später bemerkt. Es ist charakterisiert dadurch, daß eine aus der 


Ruhelage erfolgende, zumal rasche und kräftige Muskelaktion zu einer tonischen Nachdauer 
der Muskelkontraktion bis zu einer halben Minute führt. Betroffen ist meist das männliche 
Geschlecht. Drückt uns solch ein Kranker die Hand, so kann er den Griff nicht wieder 


lösen; will er gehen, so steht er wie angewurzelt fest usw. Man sieht bei generalisierter 


Myotonie herkulische Gestalten und fühlt eine abnorm angespannte hypertonische Mus- 
kulatur, die jedoch passiven Bewegungen keinen vermehrten Widerstand bietet. Eigen- 


'tümlich ist, daß die Muskeln sich allmählich einspielen, d. h., daß nach einigen Bewegungen 
die Myotonie sich löst und der Kranke sich unbehindert bewegt. Auch starke Affekte können 
unter Umständen den Hypertonus überwinden, Zorn z. B., während ein Schreck oder auch 
 Kälteeinwirkung den Tonus stark zu vermehren pflegen. Am meisten sind die Extremitäten- 


muskeln, bisweilen aber auch die Gesichts-, Zungen-, Schlund- und Kehlkopfmuskulatur 
betroffen. Die mechanische und elektrische Erregbarkeit der Muskeln ist in pathognomoni- 
scher Weise verändert. Ein Hammerschlag auf einen Muskel führt zu einer trägen, mehrere 


Sekunden dauernden Kontraktion. Starke direkte und indirekte faradische Reizung bewirkt 
deutliche Kontraktionsnachdauer, direkte bisweilen ‚„Muskelwogen‘. Am auffälligsten ist 


die Reaktion auf direkte galvanische Erregung, die für ASZ oder KSZ eine erniedrigte Schwelle 
und einen trägen Zuckungsablauf, bei stabiler Anwendung starker Ströme bisweilen rhyth- 
mische Undulationen von der Kathode zur Anode zeigt (myotonische Reaktion ERB). Der 
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Verlauf ist über Jahre langsam progredient, um mit etwa 25—30 Jahren stationär zu werden, . 
Differentialdiagnostisch ist an tetanische Zustände zu denken, zu denen die Myotonie vielleicht 
enge Beziehungen hat. — Eine wirkungsvolle Behandlung dieses Leidens kennen wir nicht, . 

Die Dystrophia myotonica, die meist nach dem 20. Jahr beginnt, hat mit der Myotonie » 
die geschilderte abnorme tonische Reaktion bei Willkürbewegungen, allerdings meist nur > 
in den Händen, gemein. Auch findet sich — meist generell — die ‚‚myotonische Reaktion‘, . 
Daneben treten aber Atrophien an verschiedenen Muskeln, trophische und vasomotorische » 
Störungen an der Haut, Starbildung, endokrine Ausfallssymptome und psychotische ; 


Züge auf. 
3. Die neurale Muskelatrophie. 


Sie ist ein nicht gerade häufiges, heredofamiliäres Leiden, das wieder das : 


männliche Geschlecht bevorzugt und meist in früher Jugend beginnt. 
Symptomatologie und Verlauf. Im Gegensatz zur Muskeldystrophie werden 


- 


hier in der Regel die distalen Abschnitte vor allem beider Beine, seltener die » 


Hände, von einem Muskelschwund befallen. Entsprechend der prädilektiven 


PaER 


Lokalisation der Lähmung spricht man auch von einem ‚Peronaeus-Typ" 
der Muskelatrophie. Das Leiden beginnt gelegentlich im Anschluß an eine 
Infektionskrankheit ganz allmählich und schreitet auch nur sehr langsam ı 


fort, so daß die Kranken noch lange arbeitsfähig bleiben können. Die Lähmung 


u 


der kleinen Fußmuskeln kann zum Bild eines Krallenfußes führen und jene der » 
Hand zu dem einer Krallenhand (vgl. S. 422). Charakteristisch ist der Kontrast 
zwischen der normalen proximalen und der gelähmten und atrophischen distalen ı 
Gliedmuskulatur (Storchenbeine). Pseudohypertrophien sieht man hier nicht. . 


Auf die Mitbeteiligung der Vorderhörner weisen die recht häufigen fibrillären 


-— 


Zuckungen in den gelähmten Muskeln hin. Die Sehnenreflexe schwinden mit 


dem Untergang der betreffenden Muskeln. Fast stets sind Schmerzen, oft lan- - 


zinierender Art vorhanden; auch leichte distale Sensibilitätsstörungen finden 


an 


sich, desgleichen vasomotorische Störungen wie Kälte, Cyanose, Hyperidrosis 
und Ulcera. Die Prognose ist des bisweilen über Jahrzehnte sich erstreckenden ı 


Verlaufs wegen nicht so ungünstig. Jahrelange Stillstände kommen vor. 


Pathologiseh-anatomiseh finden sich bemerkenswerterweise nicht nur Degenerationen 
an den peripheren Nerven, sondern auch solche verschiedenster Lokalisation im R, an den 
Wurzeln und Spinalganglien. 


Die Differentialdiagnose betrifft vor allem die spinale Muskelatrophie (s. diese). . 


Die Therapie kann nur orthopädisch-chirurgischer Art sein. 


4. Die spinale progressive Muskelatrophie. 


Über die Ätiologie dieses Leidens gehen die Ansichten sehr auseinander. Außer ° 
einer offensichtlich ererbten Anlage sind als Hilfsursachen oder auslösende Momente ' 


Überanstrengung, Traumen, exogen und endogen toxische wie auch infektiöse 
Einflüsse häufig angeschuldigt worden. Es ist denkbar, daß in manchen Fällen 


auch eine Poliomyelitis ant. oder die Lues (vgl. S. 574) einmal den Boden für das : 


spätere Auftreten einer spinalen Muskelatrophie bereiten kann. Für den im 
wesentlichen jedoch hereditären Charakter des Leidens spricht, daß die infantile 
Form der spinalen Muskelatrophie, die schon in ersten Lebensjahr einzusetzen 


pflegt, ja sogar angeboren vorkommen kann — der sog. Typ WERDNIG-HOFF- + 


MANN — exquisit famihär auftritt. 


un v 


_ 


Pathologisch-anatomiseh findet man bei reinen Formen lediglich einen Ausfall von ı 


Vorderhornzellen mit Degeneration der vorderen Wurzeln. 


Symptomatologie und Verlauf. In seiner klassischen Form begegnet uns die 


Erkrankung in Form des von ArAN und DUCHENNE aufgestellten Typs. Die 
ersten Symptome des meist das männliche Geschlecht befallenden Leidens 


treten selten vor dem 20. Lebenjahr auf. Ganz allmählich entstehen zunächst 
Atrophien, dann Lähmungen, und zwar meist zuerst am Daumenballen und den 


Es 
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kleinen Handmuskeln der rechten Hand bei Rechtshändern, seltener — als 
atypische Form — zuerst an der Schultermuskulatur. Gelegentlich können aber 
auch andere, besonders stark und einseitig beanspruchte Muskeln den Anfang 
machen. Im Beginn steht die Hand mit unbeweglichem Daumen gern in sog. 
„Affenhand-‘“, manchmal — infolge Atrophie der Lumbricales und Interossei — 
auch in mäßiger ‚„Krallenhandstellung‘‘ (vgl. Abb. 23). Die langen Extensoren 


und Flexoren pflegen erst später zu schwinden. Im weiteren Verlauf greifen 


die Atrophien sprunghaft, in der Regel symmetrisch auf eine andere Muskel- 
gruppe über, und zwar meist auf die Muskeln des Schultergürtels mit dem 


_ Serratus. Später können die übrigen Arm- und die Rumpfmuskeln folgen. 
Das sog. „Ultimum moriens‘ pflegt die Pars. clavicul. des Trapezius zu sein. 
Der Hals bleibt meist verschont. Die Beine erkranken erst zuletzt, und zwar 


weder mit distal beginnenden Atrophien. Typisch für dieses Leiden sind die auf 
Vorderhornerkrankung hinweisenden fibrillären Zuckungen in den schwindenden 


_ Muskeln. Die Reflexe erlöschen parallel mit der immer kompletter werdenden 


Lähmung. Die elektrische Erregbarkeit pflegt nur quantitativ abzunehmen. 
Sensibelitäts- und Blasen-Mastdarmstörungen fehlen. An trophischen Störungen 
finden sich : Schwund des subcutanen Fettgewebes, Kälte und Cyanose der Hände, 
Atrophie der Haut, Hyperidrosis, bei kleinen Kindern oft eine merkwürdig 


gute Auspolsterung der Defekte durch Fett. 


Der Verlauf des Leidens ist sehr langsam. Daher kommt es auch, daß die 
Kranken sich oft erstaunlich gut mit dem Rest ihrer Muskulatur zu behelfen 


lernen. Das Leben wird durch die reine spinale Muskelatrophie kaum bedroht, 
es sei denn, daß das Diaphragma und die Respirationsmuskulatur mitgelähmt 
werden. Ascendierend kann der Prozeß zu der gefürchteten noch zu besprechen- 


den progressiven Bulbärparalyse führen. 
Diagnose und Differentialdiagnose, In differentialdiagnostische Erwägungen 


müssen im Prinzip alle jene Erkrankungen gezogen werden, welche mit der spinalen 
_ Muskelatrophie die Erkrankung des peripheren motorischen Neurons — der 
_ motorischen Endstrecke — teilen. Gegenüber der Poliomyelitis ant. zeichnet sich 
die spinale Muskelatrophie nicht nur durch das Verlaufstempo und den Aus- 


breitungstyp, sondern auch dadurch aus, daß bei ihr die Atrophien den Lähmungen 
vorausgehen. Während die progressive Muskeldystrophie kaum differential- 


_ diagnostische Schwierigkeiten macht, ist die neurale Muskelatrophie, wenn 
Schmerzen und sensible Störungen fehlen und reichlich fibrilläre Zuckungen 
vorhanden sind, schwer auszuschließen. Ähnlichkeit kann einmal die 
 Syringomyelie mit der spinalen Muskelatrophie haben; doch helfen hier vor 


allem die Sensibilitätsstörungen zur Abgrenzung. Das gleiche gilt von anderen 


Prozessen am Halsmark, den Tumoren und der hypertrophischen Pachymenin- 


gitis. Außer Schmerzen treten hier meist auch R-Strangsymptome auf. Peri- 


 phere Nervenlähmungen, selbst rein motorische, unterscheiden sich wieder durch 


das entgegengesetzte Verhältnis von Atrophie und Lähmung und durch ihren 
Verlauf. Ähnliche Syndrome auf lwischer Basis sind in der Regel klinisch, sero- 
logisch, evtl. auch durch den Erfolg der Therapie auszuschließen. 

Die Therapie ist bei der spinalen Muskelatrophie völlig machtlos. 


d. Die progressive Bulbärparalyse. 

Sie ist das auf die Kerne des V., VIL., X. und XII. Hirnnerven beschränkte 
Ebenbild der spinalen Muskelatrophie im Bulbus. Sonderbarerweise bleiben die 
Augenmuskelkerne fast immer verschont. 

Symptomatologie und Verlauf, Im Zusammenhang mit einer spinalen 
Muskelatrophie oder der noch zu beschreibenden amyotrophischen Lateral- 
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sklerose oder auch selbständig treten zunächst Ermüdungserscheinungen an 
den Lippen, der Zunge, Schlund- und Kau-, Kehlkopf- und Gesichtsmuskulatur 
auf. Die Störung wird in der Regel zuerst an den Schwierigkeiten beim 
Sprechen erkannt. Die Stimme wird leicht heiser, die Aussprache der Zungen-, | 
Gaumen- und Lippenlaute beginnt Mühe zu machen; es kommt zu einer Dys- 
arthrie, die schließlich zu unverständlichem Lallen wird. Es tritt Dysphagie 
infolge Lähmung der Zungen- und Schlundmuskulatur auf. Zugleich mit 
den Ermüdungserscheinungen stellt sich eine deutliche Atrophie der genannten 
Muskeln sowie der Gesichts- und Kaumuskulatur ein, welche vor allem 
an dem eingefallenen Gesicht, den schmalen Lippen und der Zunge kennt- 
lich ist. Fibrilläre Zuckungen, besonders an der gerunzelten Zunge, weisen 
auf den nukleären Sitz der Erkrankung hin. Mit zunehmender Lähmung wird das 
Gesicht immer unbeweglicher, hängt der Unterkiefer herab und kann die Zunge ı 
nur noch mühsam bewegt werden. Bisweilen kommen auch Störungen des 
visceralen Vagus hinzu. Der Verlauf ist allmählich. Immer besteht die Gefahr 
der Schluckpneumonie. Die Ernährungsschwierigkeiten werden immer größer, 
bis meist im Ablauf von 2 bis 3 Jahren die Kranken durch den Tod erlöst werden. 
Im ganzen ist das Bild so typisch, daß keine diagnostischen Schwierigkeiten 
entstehen. Pathologisch-anatomisch handelt es sich um einen Prozeß, der dem 
der spinalen Muskelatrophie gleicht. 


6. Endogene spastische Syndrome. 


Hier haben wir es mit einer großen Gruppe familiärer Erkrankungen zu 
tun, über die jedoch sowohl wegen ihrer Seltenheit als auch ihres relativ geringen 
praktischen Interesses nur das Nötigste mitgeteilt sei. Zu empfehlen ist die 
Trennung in eine familiäre cerebrale und spinale progresswe Diplegie. Die cere- 
brale Form, die meist im frühen Kindesalter beobachtet wird, kann auf recht 
verschiedenartigen degenerativen Erkrankungen der weißen Substanz beruhen 
und bietet außer der typischen, meist initialen spastischen Starre der Beine 
eine Menge anderer Symptome. In dieser Hinsicht hat sie große Ähnlichkeit 
mit der cerebralen Kinderlähmung, von der sie sich jedoch, abgesehen von ihrem 
hereditären Charakter, auch durch die Progressvwvität unterscheidet. 

Eine sehr eigenartige Form erblicher Hirnlähmung — allerdings mit einem pathogno- - 
monisch eigenartigen Befund an den Ganglienzellen des Großhirns — haben wir in der sog. . 
amaurotischen Idiotie zu sehen. Dies seltene Leiden kommt als infantile wie auch als juvenile 
Form vor und ist gekennzeichnet durch die Kombination von meist spastischen Lähmungen ı 
(evtl. epileptiformen Anfällen), zunehmende Verblödung und vor allem Sehstörungen bis ; 
zur Amaurose. Bei der infantilen Form sieht man einen diagnostisch bedeutsamen weißen 
Fleck mit zentralem rotem Punkt in der Macula. — Der Verlauf vieler dieser endogenen | 
cerebralen Lähmungen kann sich über sehr viele Jahre erstrecken, und der Tod pflegt meist \ 
durch Komplikationen verursacht zu werden. i 

Obwohl Übergangsformen familiärer cerebraler und spinaler Diplegien zweifel- 
los vorkommen und vielleicht häufiger sind als angenommen wird, empfiehlt 
es sich doch klinisch das Syndrom der sog. spastischen Spinalparalyse als eine 
Einheit beizubehalten. Dieses seltene, ausgesprochen hereditäre und familiäre 
Leiden befällt Männer häufiger als Frauen. Bei Kindern tritt es meist erst m 
fortgeschrittenem Alter auf. Kombinationen mit endogenen Erkrankungen 
anderer Systeme werden beobachtet. — In der Aszendenz finden sich oft Ver- 
wandtenehen. Symptomatologisch wird die spastische Spinalparalyse beherrscht 
von langsam zunehmenden Spasmen der Beine, die nur selten auf die Arme 
übergehen. Die Zeichen pyramidaler Paresen sind vorhanden, ohne dal schwere 
Lähmungen bestehen. In den Adductoren der Quadriceps-, Waden- und Gesäß- 
muskulatur bilden sich allmählich schwere Kontrakturen aus, so daß die Kranken 
stocksteif werden. Solange der Gang noch möglich ist, ist er typisch spastisch- 
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paretisch. Aktive Bewegungen lösen Mitbewegungen aus, z. B. das Tibialisphäno- 
men (vgl. S. 410). Die Sehnenreflexe sind lebhaft gesteigert, die großen Zehen 
oft in „Dauer-Babinski‘‘-Stellung; Bauchdecken- und Cremasterreflexe pflegen 
erhalten zus ein; auch Sensibilität, Blase und Mastdarm bleiben frei. In spinal- 
cerebralen Mischfällen können die Spasmen auf Arme und Kopf übergreifen 
und Pseudobulbärsymptome (vgl. S. 481) hinzukommen. Diagnostisch bestehen 
keine großen Schwierigkeiten, wo die Heredität offenbar ist, doch ist dort 
Vorsicht am Platz, wo ein nicht familiäres Vorkommen die Wahrscheinlichkeit 


einer symptomatischen, progressiven, spastischen Spinalparalyse nahelegt. Als 


solche kann sie vorkommen bei myelitischen und pseudomyelitischen, tumorösen, 
vor allem bei auf lwischer Basis entstandenen R-Erkrankungen (vgl. S. 574). 
Die Mitschädigung anderer weißer und grauer Gebiete, vor allem etwa gestörte 


 Blasen- und Mastdarmfunktion, evtl. der Liquorbefund wird meist die Ätiologie 


und Pathogenese klären. Auch bei der multiplen Sklerose kann einmal die 
spastische Paraparese beherrschendes Symptom sein; doch finden sich in der 
Regel noch anderweitige Ausfälle daneben. Als Symptom sehen wir die spastische 
Spinalparalyse aber auch bei der amyotrophischen Lateralsklerose und der FRIED- 
REICHschen Atazwie. 

Pathologiseh-anatomisch findet man eine in den unteren R-Abschnitten beginnende, 


ascendierende Degeneration der Pyr.Bahnen, gelegentlich auch degenerativen Veränderungen 
im motorischen Üortex. 


‘. Die amyotrophische Lateralsklerose. 
Bei diesem meist erst im reifen Alter auftretenden Leiden verschmelzen zu einem 
Syndrom die spinale progressive Muskelatrophie, die progressive Bulbärparalyse 
und die spastische Spinalparalyse. Übergänge unter diesen genannten Leiden 


' sind durchaus nicht ungewöhnlich. Männer werden etwa gleich oft wie Frauen 


befallen. Der Nachweis der familiären Gebundenheit mißglückt fast immer. 
In der Kindheit wird die amyotrophische Lateralsklerose höchst selten beob- 
achtet. 

Symptomatologie und Verlauf. Ganz allmählich beginnend entwickeln sich 


_ Lähmungen aller Extremitäten, die in eigentümlicher Weise eine Mischung 


spastischer und atrophischer Prozesse verkörpern, und denen sich ziemlich bald 


_ die Symptome bulbärer, selten pseudobulbärer Lähmungen zugesellen. Die 


Initialsymptome lassen oft an einen Fall spinaler Muskelatrophie denken; auch 


hier der Beginn mit Atrophie, meist erst in der rechten Hand! Überdies ent- 
_ spricht auch die späterhin symmetrische Art des Weiterschreitens der Atrophie 
und sekundärer Lähmungen auf dem Schultergürtel ganz dem Verhalten bei der 
_ spinalen Muskelatrophie. Schon bald fällt jedoch auf, daß das Maß der Lähmung 


in den Armen die Atrophien sogar übertrifft. Das zeigt sich vor allem an den von 
der Atrophie weniger betroffenen Oberarmmuskeln, besonders den Ellenbeugern. 
Die Prüfung der Sehnenreflexe, welche sich deutlich gesteigert erweisen, erklärt 
den Befund als Resultat einer schlaffen und spastischen Lähmung. Bald geraten 
die Arme in eine spastische Adductions- und Beugestellung, während die Hände 
in der durch die Atrophien bedingten leichten Krallen- bzw. Affenhandstellung 


' verharren. Bereits in den ersten Stadien des Leidens pflegt der Gang mehr und 


mehr spastisch-paretisch zu werden, bis mit Fortschreiten des Prozesses typische 
spastische Kontrakturen der Beine den Patienten ans Bett fesseln. An den 
unteren Extremitäten leiten also gewöhnlich spastische Paresen die Krankheit 
ein. Erst später entwickeln sich an den Füßen und Unterschenkeln Atrophien, 
welche die bereits bestehenden pyramidalen Störungen (Klonus, Babinski usw.) 
wieder zum Verschwinden bringen können. Wo immer Atrophien bestehen, 
treten auch meist fibrilläre Zuckungen auf. Bisweilen klagen die Patienten auch 
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über gröbere, mit Schmerzen verbundene Zuckungen. Die Rumpfmuskulatur 
pflegt lange intakt zu bleiben. Die Bauchdecken- und Cremasterreflexe ver- 
schwinden nur im Fall einer atrophischen Lähmung der betreffenden Muskeln. 
Sensibilität, Blase und Mastdarm sind ungestört. Von diesem üblichen Verlauf 
des Leidens können Ausnahmen der Art vorkommen, daß bald auch in den 
Armen die spastischen Paresen, viel seltener in den Beinen die Atrophien den 
Anfang machen. Auch können die Ausfälle sich asymmetrisch mehr auf die 
eine Körperseite konzentrieren. Die Symptome einer Bulbärparalyse (vgl. S. 589) 
können in jedem Stadium des Leidens hinzukommen. Meistens folgen sie der Er- 
krankung der Extremitäten und führen dann zu einem ziemlich raschen tödlichen 
Verlauf. Pseudobulbäre Symptome (vgl. S. 481) weisen darauf hin, daß der 
pyramidale Prozeß das Niveau des Bulbus oralwärts überschritten hat. Es kann 
dann zu Kombinationen bulbär-pseudobulbärer Art kommen, welche zur Ent- 
wicklung besonders schwerer Paresen, teilweise spastischer Art, evtl. mit Reflex- 
steigerung Anlaß geben. Auch Zwangslachen und -weinen kann so zustande 
kommen. Der Gesamtverlauf ist durch das Eintreten der Bulbärparalyse bestimmt. 
Diese ist aber ein so häufiges Symptom der amytrophischen Lateralsklerose, daß 
die Dauer des Leidens meist nicht viel mehr als zwei Jahre beträgt. T’herapeutisch 
sind wir da völlig machtlos. 

Die Diagnose und Differentialdiagnose steht im allgemeinen kaum vor Schwie- 
rigkeiten, wenn man sich nur der typischen Symptomenkombination bewußt 
ist und den fast stets raschen Verlauf des Leidens und das Fehlen von Sensi- 
bilitätsstörungen im Auge hat. Lediglich die multiple Sklerose kann unter Um- 
ständen schwer auszuschließen sein; doch wäre da das völlige Fehlen von 
Opticusaffektion, Intentionstremor, cerebellaren Symptomen, Blasenstörungen 
usw. ganz ungewöhnlich. Auch der Verlauf beider Leiden ist ganz verschieden. 


Pathologisch-anatomisch findet man eine Kombination der bei der spinalen Muskel- 
atrophie und der spastischen Spinalparalyse erhobenen Befunde. 


8. Die hereditäre Ataxie (Frieprkrıcnsche Krankheit und die cerebellare 
Heredoataxie). 


Als hereditäre Ataxie wurde ursprünglich das von FRIEDREICH beschriebene Krankheits- 
bild spinaler Natur bezeichnet, dessen Symptome auf degenerative Prozesse im R zurück- 
geführt wurden. Pathologisch-anatomisch findet sich da schon makroskopisch eine Ver- 
schmälerung des Rs vor allem auf Kosten der Hinter- und Kleinhirnseitenstrangbahnen. 
Mikroskopisch erweisen sich auch die CLarkschen Säulen, die Pyr. Bahnen, mitunter selbst 
die Vorderhörner erkrankt. Nicht selten ist nun aber auch das Kleinhirn in den Krankheits- 
prozessen einbezogen. Der auf den ersten Blick sichtbaren Kleinheit dieses Organs ent- 
spricht ein degenerativer Ausfall der Ganglienzellen, vor allem der PurkKInJE-Zellen der 
Rinde und eine Hypoplasie der neocerebellaren Anteile. Die Oliven zeigen gleichfalls deut- 
liche Ausfälle. Fälle mehr oder minder rein cerebellarer Natur wurden von Pierre Marie 
als Heredoataxie cerebelleuse dem FRIEDREICHschen Syndrom als besondere Krankheits- 
einheit gegenübergestellt. 

Die Vererbung des Leidens — sei es in direkter Form von einem der Eltern auf eines 
oder mehrere der Kinder oder in latenter Form, d. h. unter Überspringung einer oder 
auch mehrerer Generationen — ist bei der hereditären Ataxie besonders augenfällig. 
Freilich kommen sporadische Fälle nicht selten vor, wie es ja bei der Kompliziertheit der 
Vererbungsverhältnisse nicht anders zu erwarten ist. Die richtige Deutung abortiver Fälle 
in der Familie solcher Kranken wie auch die Feststellung von anderweitigen Mißbildungen 
am ZNS ist da besonders wichtig. Blutsverwandtschaft der Eltern wie auch verschiedene 
Keimschädigungen in der Aszendenz sind vielleicht bedeutungsvoll. — Das Nebeneinander- 
vorkommen des spinalen und cerebellaren Typs des Leidens in einer Familie wurde nicht 
beobachtet. 


a) Die spinale Ataxie (FRIEDREICH). 


Symptomatologie und Verlauf. Das Leiden beginnt meist in der 1.—2. 
Dekade; späterer Beginn und Angeborensein sind selten. Das erste Symptom, 
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das sich oft an eine akute Infektionskrankheit oder eine andere auslösende 
Ursache anschließt, ist in der Regel eine Gangstörung, und zwar eine langsam 
zunehmende Atazxie, die in ihren ausfahrenden und schleudernden Bewegungen 
einerseits und dem Schwanken und Torkeln andererseits eine Mischung von 
Hinterstrang- und cerebellarer Ataxie darstellt. Bald tritt auch in den 
Händen eine Ataxie auf. Typisch cerebellarer Art ist das Schwanken des 
Körpers auch in der Ruhe — statische Ataxie —, das häufige feine Wackeln 
des Kopfes und die Muskelunruhe, die sich meist schon frühzeitig einstellt. 
Die Muskeln sind zunächst nur hypotonisch, bis im weiteren Verlauf spastisch- 
paretische Erscheinungen vor allem an den distalen Partien der Beine hinzukommen 
oder Atrophien das Bild verändern. Diese Atrophien können jenen bei der spinalen 
Muskelatrophierechtähnlich sein. Die Kombination von ataktischer Muskelkoordi- 
nation, Spasmen und Atrophien führt zu einer sehr typischen Verunstaltung des 
Fußes, dem FRIEDREICH-Fuß. Der Fuß wird kürzer, es entwickelt sich ein Hohl- 
fuß; mit der Zeit entsteht ein Pes equino-varus. Dabei ist die große Zehe gewöhn- 
lich im Grundgelenk extendiert und im Endgelenk gebeugt (Hammerzehe). — 
Das Verhalten der Sehnenreflexe läßt erkennen, inwieweit durch den Prozeß die 
Hinterstränge bzw. die Pyr.B. geschädigt sind. Bei dem spinalen Typ des Leidens 
sind die Patellar- und Achillessehnenreflexe in der Regel aufgehoben, dabei ist 
jedoch der Babinski oft positiv. Die Haut- und Schleimhautreflexe sind fast 
stets erhalten; das gleiche gilt auch für Blase und Mastdarm. Im Gegensatz 
zur Tabes pflegt die Oberflächensensibilität lange Zeit keine Störungen erkennen 
zu lassen. Die Vibrationsempfindung und die Tiefensensibilität erweisen sich 
freilich bei genauer Prüfung doch gestört. Hyperästhesien kommen aber wohl 
nie vor. An Hirnnervensymptomen finden sich häufig N ystagmus, Augenmuskel- 
paresen mit oder ohne Ptosis und Beteiligung der inneren Muskeln, Blicklähmung 
nach oben, selten Opticusatrophre (bisweilen mit einer Chorioiditis disseminata). 
Die Sprache ist in eigenartiger Weise gestört; meist ist sie langsam, dysarthrisch, 
skandierend; aber am hervorstechendsten ist die Koordinationsstörung der 
Sprachmuskulatur und die mangelhafte Einordnung der Atmung in das Sprechen 
(cerebellare Dysarthrie, HıLLer). Recht häufig begegnet man Deformitäten 
des Skelets, nicht nur der Füße, sondern besonders auch der Wirbelsäule, zumeist 
einer Kyphoskoliose u.a.m. — Die Psyche pflegt auch bei schweren Erkran- 
kungen meist intakt zu sein; doch scheint mitunter die Kombination mit degene- 
rativen Prozessen im Großhirn auch psychische Störungen hervorrufen zu 
können. — Abortive Fälle bieten nur ‚„Rudimente‘“ des geschilderten Syndroms, 
also z. B. Fußdeformation, fehlende Sehnenreflexe, positiven Babinski usw. — 
Bis zu völliger Entwicklung braucht das Leiden meist über 5 Jahre; doch können 
die Kranken dann noch Jahrzehnte leben, bis ein interkurrentes Leiden sie erlöst. 


b) Die ceerebellare Ataxie (PIERRE MARIE). 


Diese Form beginnt meist um das 20. Lebensjahr. Sie ist gleichfalls aus- 
gezeichnet durch eine Ataxıe, jedoch von reinem Kleinhirntyp und dement- 
sprechend nicht begleitet von Reflexverlust und Sensibilitätsstörungen. Häufiger 
als bei der spinalen Form begegnet man hier einer Opticusatrophie. Pyramidale 
Störungen sind die Ursache leichter Gliederspasmen; während der typische 
FRIEDREICH-Fuß wie auch andere Deformierungen nicht zum Bild der cere- 
bellaren Form gehören. Psychische Störungen, Schwachsinn bis Idiotie und Per- 
sönlichkeitsveränderungen verschiedener Art sieht man relativ häufig. Auch 
hier kommen abortive Formen vor. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Familiäres Auftreten der hereditären 
Ataxie macht die Diagnose leicht. Ohne Vorkenntnis des Verlaufs und einer 
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familiären Gebundenheit wird man eine Tabes oder eine Lues cerebrospinalis 
bisweilen auch eine multiple Sklerose erwägen müssen. Abgesehen von den 
Verschiedenheiten im klinischen Bild und Verlauf kann auch der normale Liquor- 
befund bei der hereditären Ataxie zur Entscheidung beitragen. Schwierigkeiten 
können auch cerebellare Prozesse verschiedenster Genese machen. 


Die Therapie, welche in einer Übungsbehandlung, evtl. auch Verabreichung 
von Strychnin bestehen kann, ist letzten Endes doch ganz machtlos. 


9. Heredogenerative Erkrankungen des extrapyramidalen Systems. 


Die Zahl der in diese Gruppe gehörigen Krankheitsbilder ist recht groß 
und zunehmend noch im Wachsen begriffen. Wir wollen uns hier nur auf eine 
kurze Schilderung solcher Syndrome beschränken, die praktisches Interesse ver- 
dienen. (Hingewiesen sei auf das S. 442 f. Gesagte.) Ganz allgemein gilt auch 
hier wieder, daß es sich um progressive Prozesse handelt, zum Unterschied von 
z.B. jenen rein symptomatologisch ähnlichen Residuen cerebraler Kinder- 


lähmung. 
a) Die Huntinsronsche Chorea. 


Bei dieser beide Geschlechter befallenden exquisiten Erbkrankheit ist ununterbrochen 
dominante Vererbung über Generationen beobachtet worden. Der Beginn ist ganz allmählich, 
schleichend und fällt in der Regel zwischen das 30.45. Lebensjahr. Charakterisiert ist 
das Leiden durch choreatische Zuckungen, die in progredienter Weise den ganzen Körper, 
auch die Gesichts- und Sprachmuskulatur befallen und sich von denen bei der SYDEN- 
mamschen Chorea durch ihren etwas langsameren Ablauf unterscheiden. Im Anfang sind 
mitunter nur Gesicht und Arme oder nur die Beine, mitunter auch nur die eine Körperseite 
befallen (Hemichorea). Der Tonus der Muskulatur ist herabgesetzt; auch finden sich die 
üblichen 8. 441 erwähnten Abhängigkeiten der choreatischen Zuckungen. Aus diesem Bild 
und mitunter auch ohne choreatische Symptome überhaupt entwickelt sich bisweilen ein 
akinetisch-hypertonisches Syndrom. Dazu kommen progrediente psychische Störungen: 
Affektlabilität, depressiv-ängstliche Verstimmungen, große Reizbarkeit, ferner Intelligenz- 
störungen, Aufmerksamkeits-, Merkfähigkeits-, Wahrnehmungsstörungen usw., die all- 
mählich zur Verblödung führen. Auch allerhand Wahnideen gehören zum Bild des Leidens 
auf seiner vollen Höhe. Recht kennzeichnend kann das ganz unmotivierte — eben chore- 
atische — zwangsartige Ausstoßen von unflätigen Worten sein. Der Verlauf ist chronisch 
und kann sich über Jahrzehnte erstrecken. Die bettlägerigen, oft schon kachektischen 
Kranken sterben schließlich an einer interkurrenten Krankheit. Die Diagnose begegnet 
keinen Schwierigkeiten, wo die hereditären Verhältnisse klar sind. Die Ohorea minor ist an 
Hand der Anamnese und des Verlaufs unschwer auszuschalten. Auszuschließen sind sym- 
ptomatische Choreaformen, vor allem jene, die auf dem Boden verschiedener organischer 
Hirnprozesse auftreten können. Hier entscheiden aber die begleitenden andersartigen 
neurologischen Symptome, die der ideopathischen Chorea fremd sind. 


Pathologisch-anatomisch finden sich degenerative Prozesse in der Hirnrinde und besonders 
den basalen Ganglien, wo vor allem die kleinen Zellen des Putamens degeneriert sind und das 
ganze Striatum in Form des sog. Status fibrosus atrophiert ist. 


b) Die Athetose double. 


Dieses hereditäre Leiden beginnt meist in der Zeit zwischen Kindheit und Pubertät, 
selten später. Die ersten Symptome, welche in einer außerordentlichen Muskelunruhe 
bestehen, können in einem Glied oder auch dem Gesicht beginnen und ergreifen langsam den 
ganzen Körper. Es handelt sich dabei um unwillkürliche Bewegungen vom Typ atheto- 
fischer Mitbewegungen, und den ihnen eigenen Besonderheiten und Abhängigkeiten (vgl. 
S. 441). Das Gesicht ist bei manchen dieser Kranken in dauernder, langsam grimassierender 
Bewegung, und am Rumpf können sich die Symptome eines Rigor mobilis entwickeln (vgl. 
S. 443). Die Sprache ist durch die Mitbewegungen schwer geschädigt. Psychische und 
intellektuelle Ausfälle scheinen nicht obligat zu sein, sind aber meist vorhanden. — Die 
Kranken können recht alt werden. 

Zur Athetose double steht offensichtlich in engster Beziehung der mit Vorliebe 10—13- 
jährige Kinder jüdischer Rasse befallende Torsionsspasmus, besser Torsionsdystonie. Hypo- 
tonie, und tonisch-klonische Muskelanspannung folgen einander und führen zu schwer 
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beschreibbaren unwillkürlichen Bewegungen, besonders in den proximalen Gliedabschnitten. 
Rumpfdrehungen tortikollisartige Bewegungen des Kopfes wechseln ab mit plötzlichen 
Stoß- und Schleuderbewegungen und Verrenkungen des ganzen Körpers, Emporschleudern 
eines Beines usw. (ScHoB). Auch hier hat Erregung usw. einen steigernden, Ruhe einen 
günstigen Einfluß auf die Bewegungen, die im Schlaf ganz aufhören. Der Verlauf ist sehr 
chronisch und kann Remissionen aufweisen. 

Die Diagnose muß in erster Linie die Abgrenzung gegen symptomatische Formen von 
Athetose erwägen, die sich mit Vorliebe an Schädigungen des unreifen ZNSs anschließen 
(vgl. das über cerebrale Kinderlähmung Gesagte!). 

Pathologisch-anatomiseh herrschen bei der Athetose double degenerative Verände- 
rungen im Striatum vor, die ©. und O. Vocr als Status marmoratus bezeichnet haben. Aber 
auch degenerative Veränderungen im Gl. pallidus wurden gefunden. 


e) Die Wırsonsche Krankheit und die Pseudosklerose. 


Die Frage der Heredität ist für dieses ziemlich seltene Leiden noch nicht geklärt. Es 
kommt aber meist bei Geschwistern vor und scheint zur Huxrtingronschen Chorea Be- 
ziehungen haben zu können. Neuere Untersuchungen machen es sehr wahrscheinlich, 
daß die Wırsonsche Krankheit und die Pseudosklerose, welche beide charakterisiert sind 
durch die Kombination einer Lebereirrhose mit degenerativen, bald höhlenartigen, bald 
narbenförmigen groben Veränderungen im Striatum und dem Auftreten riesiger Glia- 
elemente schon pathologisch-anatomisch eine Finheit sind. — Der Erkrankungsbeginn, 
fällt ins jugendliche bis spätere Alter. 

Die Wırsonsche Krankheit ist ausgezeichnet durch einen extrapyramidalen Rigor, 
der später zu Kontrakturen führen kann und der den gesamten Körper einschließlich Zunge, 
Schling- und Sprachmuskulatur befällt. Mit dem Rigor und teilweise durch ihn bedingt, 
findet sich eine deutliche Hypokinese. Später entwickelt sich ein Schüttel- oder Wackeltremor, 
der bei Bewegungsintention zunimmt. Außer der Lebereirrhose findet sich häufig auch ein 
Milztumor und gastrointestinale Störungen. Das Leiden dauert kaum mehr als 10 Jahre; 
doch kommen auch ziemlich akut verlaufende Fälle vor. 

Bei der Pseudosklerose pflegt der Tremor den Rigor und die Hypokinese zu überwiegen. 
Dysarthrie und Dysphagie finden sich auch hier. Ziemlich oft treten epileptiforme Anfälle 
auf; auch leichte pyramidale Störungen kommen vor. Besonders bemerkenswert ist hier 
das frühzeitige Auftreten psychischer Störungen, die bis zur völligen Demenz führen können. 
Nicht selten tritt Zwangslachen und -weinen auf. Neben einer Lebercirrhose findet sich 
oft ein typischer, braungrünlicher Pigmentring in der Peripherie der Cornea. — Das Leiden 
verläuft langsamer als die Wırsonsche Krankheit und führt zur Kachexie. 


d) Der essentielle Tremor und verwandte Leiden. 


Der essentielle Tremor ist ein ausgesprochen erbliches, nicht so seltenes Leiden, das meist 


_ erst zur Zeit der Pubertät und noch später beginnen kann und keinen nachteiligen Einfluß 


auf die Gesundheit ausübt. Es ist charakterisiert durch einen meist feinschlägigen Tremor 
(3—10 Stöße pro Sekunde), der vor allem an den Armen und Händen, aber auch sonst am 


Körper auftritt, durch psychische Erregung stark beeinflußt wird und in der Ruhe aufhört. 


Bisweilen kommt Nystagmus und eine Verbindung mit psychischer Labilität und Geistes- 
störung vor. 

Als besondere Form ererbter, meist angeborener Muskelunruhe wäre noch der heredi- 
türe Nystagmus zu nennen. Er verbindet sich mitunter mit einer der Chorea verwandten 
Störung der Myoklonie, die als sog. Myoklonusepilepsie (Paramyoclonus multiplex, FRIED- 
REICH) als familiäres Leiden vorkommt. Das Leiden beginnt meist in der zweiten Hälfte der 


_ Kindheit mit epileptischen Anfällen, die auch späterhin noch auftreten. Die eigentlichen 
' myoklonischen Zuckungen bevorzugen die dem Stamm nahe Muskulatur und gehen mit- 


unter auf Zunge, Zwerchfell und Atemmuskulatur über. Der Ausgang in allgemeine Ver- 
steifung und Demenz scheint häufig zu sein. 

Die Therapie all dieser Leiden ist im Grunde hoffnungslos. Zur Linderung 
der motorischen Unruhe kann Luminal, Brom u. dgl. verwandt werden, während 
bei den mit Rigor einhergehenden Zuständen Belladonna, Scopolamin und 
Atropin zu versuchen sind. Geeignete Unterbringung der schwerer Kranken 
in einer Umgebung, die auf die Pflege und auch Beschäftigung dieser armen 
Wesen eingestelltist; z. B. BETHEL oder URSBERG, ist das beste, wasmantun kann. 
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X. Erkrankungen des ZNSs ungeklärter Ätiologie. 


Es gibt eine ganze Reihe von Krankheiten, bei denen erbliche Momente offenbar von 
mehr oder minder großer Bedeutung sind, ohne daß wir freilich berechtigt wären, sie schlecht- 
hin als Erbkrankheiten zu bezeichnen. Früherworbene, intrauterine Schädigungen, Miß- 
bildungen und auch postnatale Einflüsse spielen bei der einen oder anderen Erkrankung 
eine wichtige Rolle. Bei gewissen Leiden mag wohl auch nur eine fehlerhafte angeborene 
oder erworbene Anlage des ZNSs vorliegen, welche erst durch die Einwirkung von Störungen 
die das Getriebe des Gesamtorganismus treffen, manifest wird. 


1. Die Syringomyelie. 


Über die Pathogenese dieses Leidens herrschen noch geteilte Ansichten, doch sind die 
Anschauungen derer (BIELSCHOWSKY, HENNEBERG, SCHLESINGER, BREMER U.&.m.), 
die eine Entwicklungsstörung, und zwar eine Spongioblastose auf Grund einer Hemmung 
der spinalen Raphebildung annehmen, recht gut fundiert. Die Folge dieser Störung — Dys- 
raphie bezeichnet — ist die Bildung einer primären Gliose, eines @liastifts im zentralen 


5 


Abb. 49. S Höhlenbildung in der grauen Substanz des Halsmarks bei Syringomyelie. 
(Aus der II. med. Klinik München, F. v. MÜLLER.) 


Grau des Rs und einer sekundären Höhlenbildung in seinem Innern. Diese Entwicklungs- 
störung hat innige Beziehung zu jenen auf S. 582 genannten angeborenen Mißbildungen 
des Rs; findet sich doch nicht so selten eine Spina bifida bei der Syringomyelie. Wenn diese 
auf angeborener Anlage entstehende Höhlenbildung die genuine (idiopathische) Syringomyelie 
darstellt, so gibt es andererseits auch Umstände, die zu einer symptomatischen Syringomyelie 
führen können. In erster Linie intramedulläre @liome, also Neubildungen (vgl. S. 501f.), 
die zerfallend zu Oystenbildung, d.h. Höhlen in Längsausdehnung führen können, sowie 
traumatisch bedingte Höhlenbildung auf dem Boden einer Hämatomyelie (vgl. S. 488). Hier 
freilich kann die Entscheidung ob genuine oder symptomatische Syringomyelie schwierig 
werden, da erfahrungsgemäß Traumen nicht selten das auslösende Moment für das Mani- 
festwerden von Symptomen einer genuinen Syringomyelie darstellen. 

Das familiäre Vorkommen der Syringomyelie ist nach BREMER auf einen in Syringomyelie- 
Familien auffindbaren besonderen Konstitutionstyp — den Status dysraphicus — gegründet. 
Es finden sich da Trichterbrust, vasomotorische trophische Störungen an den Händen, 
Kyphoskoliose, Mammadifferenzen, Enuresis nocturna und eine Reihe von Degenerations- 
merkmalen. 

Der pathologisch-anatomische Befund trägt zum Verständnis der Symptomatologie 
des Leidens wesentlich bei. Schon makroskopisch fällt am Ort der Affektion eine Ver- 
breiterung des Rs, bisweilen auch eine Abflachung auf. Beim Betasten fühlt man beim 
V.orliegen tumoröser Wucherung, also z. B. eines Gliastifts, eine abnorm derbe Konsistenz, 
meist aber — wenn nämlich Höhlenbildung vorliegt — eine Fluktuation. Auch die Med. 
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oblongata kann deformiert sein. Auf Querschnitten findet sich meist eine Höhle, die oral, 
caudal und seitlich begrenzt ist von einem tumorartigen, bald weichen, bald derben Ge- 
webe. Die Höhle kann einheitlich oder gekammert sein, glatt oder unscharf begrenzt sein. 
Fast stets liegt die Mißbildung hinter der Comm. ant. und faßt den Zentralkanal entweder in 
sich ein oder komprimiert ihn. Die Höhle ist bei unkomplizierten Prozessen mit klarer 
Flüssigkeit gefüllt. Der Durchmesser der Höhle kann bis über lcm sein. Die Längs- 
ausdehnung der der Höhlenbildung zugrunde liegenden Gliose kann in extremen Fällen 
von der Brücke bis ins caudalste R reichen. — Hauptsitz der Läsion sind die Hinter- 
hörner. Abb. 49 zeigt einen typischen Befund bei Syringomyelie. — Mikroskopisch 
ist der Gliastift aufgebaut aus kleinen und sehr großen Glia- bzw. Gliomzellen mit Pro- 
liferations- und Regressionserscheinungen sowie palisadenförmigen Ependymzellen. Das 
Gewebe ist durchsetzt von einem gliösen und mesodermalen Faserpilz. In diesem Gliastift 
bildet sich durch Verflüssigung des Gewebes die Höhle. Im Bereich des Gliastiftes und 
an seiner Grenze ist das nervöse Parenchym zugrunde gegangen, und die benachbarten 
Stränge zeigen Degenerationserscheinungen. 


Symptomatologie und Verlauf. Die Syringomyelie ist ein nicht so seltenes 
Leiden, beginnt meist im 2.—4. Jahrzehnt und ist ausgesprochen progredient. 
(Dies im Gegensatz zu den angeborenen Erweiterungen des Zentralkanals — 
Hydromyelie — und den auf Schädigungen des unreifen Rs beruhenden Poro- 
myelven [SPATz].) Das Leiden befällt Männer häufiger als Frauen. Es beginnt in 
etwa 85% inden oberen Extremitäten, nicht selten in beiden zugleich. Die einzelnen 
Symptome erklären sich daraus, daß der Prozeß die zentrale graue Substanz des 
Rs schädigt, die weiße Substanz jedoch — wenigstens im Beginn — verschont. 
Dadurch entsteht ein höchst charakteristisches Syndrom, das sich zusammen- 
setzt aus Symptomen infolge Läsion der Hinterhörner, der grauen Substanz 
im Commissurengebiet, der vegetativen Kerne und Fasern im lateralen Gebiet 
des zentralen Graus und schließlich der Vorderhörner. In reinen Fällen wird 
man segmentäre Störungen der Sensibilität, des Vasomotorentonus und anderer 
vegetativer Funktionen sowie der Motalität erwarten dürfen. Die Sensibilitäts- 
störungen sind ausgezeichnet dadurch, daß sie meist nur jene Qualitäten betreffen, 
welche in den im Hinterhorn verlaufenden und durch die vordere Commissur 
kreuzenden Fasern geleitet werden. Es treten daher auf: dissoziverte Sensibilitäts- 
störungen für Schmerz- und Temperaturempfindung. Die ersten Symptome 
sind fast stets Parästhesien und Hwyperalgesien, welchen bald Sensibilitäts- 
ausfälle, meist dissozüerter Art an den Fingern folgen, wodurch Ver- 
brühungen, Verbrennungen, Erfrierungen und schwere Verletzungen (die meist 
infiziert werden, alle eine sehr schlechte Heilungstendenz haben und zu Ver- 
stümmelungen der Finger führen) begünstigt werden. Da die Analgesie auch 
die tiefen Gewebe betrifft, können auch schmerzlose Knochenbrüche, Luxa- 
tionen usw. auftreten. Nicht so selten finden sich schon frühzeitig Sensi- 
bilitätsstörungen auch an den distalen Partien der Beine. Sie weisen in ihrer 
gliedabschnittweisen Verteilung auf eine Mitläsion der ascendierenden Bahnen, 
also auf ein Übergreifen des Prozesses auf den Tr. spinothalamicus hin. — 
Die Zeichen segmentaler, atrophischer, motorischer Lähmung erscheinen zuerst 
an den oberen Extremitäten, oft nur einer Hand oder einer Schulter. Bilder 
wie bei der spinalen Muskelatrophie (Krallenhand usw.), auch fibrilläre Zuckungen, 
sind häufig. Wird auch die Pyr.B. mitgeschädigt, so können sich die Atrophien 
an den Händen mit spastischen Paresen in den Beinen kombinieren, wodurch 
das Bild der amyotrophischen Lateralsklerose ähnlich wird. — Ganz besonders 
kennzeichnend für das Leiden sind trophische Störungen. Sie bestehen in den 
schon S. 393 geschilderten Haut-, Haar- und Nagelveränderungen, auch zirku- 
latorisch bedingten Ödemen, Cyanose, selbst akromegalieartigen Deformierungen, 
Knochen- und Gelenkerkrankungen und schließlich Verstümmelungen. Die 
Analgesie trägt natürlich viel zum Entstehen der oft durch Verletzungen einge- 
leiteten Alterationen bei. Bisweilen stehen die trophischen Knochen-und Gelenk- 
veränderungen soim Vordergrund, daß man von einer „osteoarthropathischen Form“ 
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der Syringomyelie sprechen kann. Auch die proximalen Gelenke, meist eines 
oder beide Schultergelenke, bei entsprechendem Sitz auch das Becken, selbst 
die Wirbelkörper können von diesem rein degenerativen Prozeß befallen sein, 
der mitunter — je nach der Ausdehnung des R-Prozesses — auch einmal mit 
heftigen Schmerzen einhergehen kann. Durch eine Kombination arthro-osteo- 
pathischer Störungen und motorischer Lähmung kommt fast stets eine Kypho- 
skoliose und bisweilen eine kahnförmige Brustbeineinziehung zustande. Im 
Roentgenbild sieht man häufig eine Osteoporose. 


Bei dem am häufigsten vorkommenden cervicalen T'yp findet sich nicht selten 
das Hornersche Syndrom (vgl. 8. 447). Bei dorsolumbalem Sitz entwickelt 
sich früh eine Kyphoskoliose. Bei lumbosacraler Lokalisation entstehen die 
oben geschilderten sensiblen, motorischen und trophischen Störungen an den 
Beinen. Dazu kommen sehr oft schwere Blasen-Mastdarmstörungen, die bei den 
anderen Typen eine untergeordnete Rolle spielen. 

Das recht seltene Syndrom einer Syringobulbie beruht auf einer Fortsetzung der blasto- 
matösen Wucherung aus den oberen R-Segmenten in die Med. oblong. und die Brücke 
hinein. Auch hier begegnet uns ein ‚‚Syndrom der grauen Substanz‘, wobei die Hirnnerven- 
kerne ungefähr in folgender Reihenfolge der Häufigkeit nach zerstört werden: X., XIL, 
XI, VIII.,, V., VII, IX. Kern. Die Sensibilitätsstörungen gleichen im Entstehungs- und Ver- 
teilungsprinzip denen bei spinalem Sitz des Leidens. Sie sind im Trigeminusgebiet in der 
Regel segmental verteilt. Augenmuskellähmungen sind dabei ganz ungewöhnlich. Die Kern- 
lähmungen sind in der Regel — wenigstens im Beginn — einseitig. Daß bei dieser Lokalisation 
auch schwere Phonations-, Schling-, dysarthrische Störungen und Nystagmus auftreten 
können, ist leicht verständlich. Im ungünstigen Fall kann sich ziemlich rasch das Bild 
einer schweren Bulbärparalyse entwickeln (vgl. S. 589). Durch die Verbreiterung der Medulla 
kann Abflußbehinderung des inneren Liquors und ein Hydrocephalus int., evtl. auch einmal 
eine Stauungspapille mit Hirndrucksymptomen entstehen. 

Der Verlauf der Syringomyelie ist in der Regel ausgezeichnet durch plötzliche 
Verschlimmerungen, die wohl oft durch Zirkulationsstörungen im wuchernden 
Gewebe verursacht sind. Da die Symptome wieder — wenigstens partiell — 
zurückzugehen pflegen, können echte Remissionen vorgetäuscht werden. Das 
Fortschreiten des Prozesses kündet sich meist durch neue Parästhesien und 
Hyperalgesien an. Bei zunehmender Ausbreitung der Gliose im Querdurch- 
messer des Rs kann einmal ein inkompletter Querschnitt oder auch ein Brown- 
Sequard (vgl. S. 448 u. 449) entstehen. Die Lebensdauer der Kranken ist in der 
Regel auffällig hoch, selbst bei syringobulbären Erscheinungen. 


Diagnose und Differentialdiagnose. Wenn auch die typischen, sensiblen 
motorischen und trophischen Störungen eindeutig genug sind, so geschieht es 
doch häufig, daß, zumal wenn nur sensible Reizsymptome oder nur trophische 
Störungen bestehen, das Leiden als ein Nervenleiden lange unerkannt bleibt. 
In anderen Fällen können unter Umständen die motorischen Symptome so 
ausschließlich im Vordergrund stehen, daß die Abgrenzung gegen die amyo- 
trophische Lateralsklerose recht schwierig ist. Den R-Querschnitt befallende 
Läsionen, myelitische Prozesse, die cerebrospinale Lues wie auch extramedulläre, 
komprimierende Gebilde sind schon durch ihren Verlauf wie auch an Hand 
der überwiegenden Symptome seitens der langen Bahnen auszuschließen 
Schwierigkeiten kann wohl auch einmal die Pachymeningitis cerv. hypertr. machen 
(vgl. S. 567). Unmöglich kann die Differentialdiagnose einer genuinen Syringo- 
myelie gegenüber einer symptomatischen Syringomyelie bei zentralem Gliom 
des Rs sein (vgl. S. 502). Die Hämatomyelie zeigt einen raschen Beginn und 
keine Progression der Symptome. Eine Plexuslähmung kann ein ähnliches 
klinisches Bild machen, unterscheidet sich aber wieder vor allem durch den 
Verlauf. Die Abgrenzung gegen die Lepra kann schwierig sein. Außer den sie 
in der Regel begleitenden leprösen Hautaffektionen findet sich bei ihr eine meist 
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deutliche Beziehung der Lähmungen zu bestimmten Nervengebieten. Die Arthro- 
pathien können an Tabes denken lassen, die jedoch durch klinische und 
serologische Untersuchung unschwer auszuschließen ist. 


Therapie. Die besten Resultate gibt die Aöntgenbestrahlung des Rs, vor 
allem bei frischen Fällen. Man gibt eine Dosis von !/;, HED auf ein Feld von 
8x 15 aller 2—3 Tage, bis jedes Feld 90% der HED erhalten hat. Die operative 
Eröffnung der Höhle ist ein gewagter Eingriff. Im übrigen kommen nur sympto- 
matische Maßnahmen in Betracht. Vorsicht vor Hitzeanwendung besonders 
Diathermie im Bereich der Temperatursinn-gestörten Gebiete! 


2. Die Epilepsie. 


Die Epilepsie ist keine ätiologisch einheitliche Erkrankung. In einem großen Teil der 
Fälle sind epileptische Anfälle nur besondere Reaktionen eines durch verschiedenartige 
Schädigungen betroffenen Gehirns; symptomatische Epilepsie. Die bedeutet jedoch nicht, 
daß wir die symptomatische Epilepsie als organische Hirnerkrankung einer funktionellen 
Epilepsie, die wir dann als die idiopathische (genuine oder essentielle) Epilepsie bezeichnen, 
gegenüberstellen. Vielmehr dürfen wir mit Recht auch in der idiopathischen Epilepsie 
eine organische Hirnerkrankung, allerdings mit noch unbekanntem anatomischem Substrat, 
sehen. Die Zahl echter idiopathischer Epilepsien schrumpft zwar immer mehr zusammen, 
je umfangreicher unsere Kenntnisse von den vielerlei Faktoren werden, die zu sympto- 
matischen Formen führen können. Trotzdem ist eine Abgrenzung der beiden Formen auch 
heute noch durchaus berechtigt. Von einer idiopathischen Form zu sprechen sind wir am 
ehesten dann befugt, wenn die Vererbung des Leidens anamnestisch erwiesen ist. Das kann 
gelegentlich aber recht schwierig sein; zumal wenn in der Aszendenz des Kranken keine 
typischen großen Anfälle aufgetreten sind, oder wenn, wie so häufig, nur unpräzise Angaben 
über z. B. migräneartige Zustände (vgl. S. 604) vorliegen. Eine echte Epilepsie kann auf 
Keimschädigung vor allem bei Kindern von Trinkern und Syphilitikern beruhen; doch ist 
darüber um so weniger Klarheit vorhanden, als ja gerade die pränatale Schädigung z.B. 
durch eine syphilitische Infektion als Ursache einer späteren symptomatischen Epilepsie 
in Frage kommt. In allen diesen Fällen, bei denen vermutlich stattgefundene intrauterine 
Schädigungen, Geburtstraumen und Hirnschädigungen in der frühesten Kindheit von typi- 
schen epileptischen Anfällen in der Jugend gefolgt sind, wird die Unterscheidung einer 
echten Epilepsie von symptomatischen Formen stets auf beträchtliche Schwierigkeiten 
stoßen. Einfacher sind die Verhältnisse dort, wo epileptische Anfälle ganz augenscheinlich 
eben nur als Symptom bekannter Hirnschädigungen auftreten. Dies gilt für jene meistakuten, 
vorübergehenden, oft nur einmaligen epileptischen Anfälle infolge schwerer Intoxikationen 
z. B. durch Alkohol, Cocain, Opium, Campher, CO, wie auch bei der Eklampsie, Urämie 
usw. Epileptische Anfälle werden auch beobachtet bei der Lues cerebri, Paralyse, Hirn- 
arteriosklerose, Tumoren, Encephalitis, Meningitis, der multiplen Sklerose, beim Hirnabsceß 
und im Gefolge von Schädeltraumen. Was den Charakter der anatomischen Läsionen 
anbetrifft, welche eine symptomatische Epilepsie auslösen können, so erlauben unsere 
bisherigen Kenntnisse noch keine sicheren Schlüsse. Offenbar sind es Reizungen — abnorme 
Erregungssummation ? (vgl. S.387), — welche bei einem akuten oder chronischen Prozeß 
in dieser Weise wirken können aber durchaus nicht müssen. Man stellt sich vor, daß diese 
„Beizungen“ in der Hirnrinde entstehen. Dies gilt sehr wahrscheinlich von dem sog. JACK- 
sonschen Anfallstyp, während es für die genuine Form nicht erwiesen ist. Jedenfalls legt 
das Auftreten epileptischer Anfälle bei Erkrankungen der Brücke nahe, daß auch die tieferen 
Großhirngebiete — man hat an das Zwischenhirn gedacht — als Entstehungsort epilep- 
tischer Anfälle erwogen werden müssen. Es ist auch behauptet worden, daß nur die kloni- 
schen Krämpfe corticaler Genese seien, die tonischen aber von subcorticalen Regionen 
ausgehen. Der eigentlichen Ursache der Krampfbereitschaft und des ganzen epileptischen 
Syndroms werden dergleichen Erwägungen freilich überhaupt nicht gerecht. Die Be- 
ziehungen zu Stoffwechselanomalien und endokrinen Störungen, überhaupt die ganze 
Frage einer womöglichen epileptischen Disposition sind noch reichlich ungeklärt. Erwähnt 
sei, daß eine zu Alkalose im Blut führende Hyperventilation bei Disponierten einen Anfall 
auslösen kann. Vielerlei Begleiterscheinungen epileptischer Anfälle wie auch direkte Be- 
obachtung des freigelegten Hirns sprechen dafür, daß funktionelle Störungen der Hirn- 
durchblutung, vielleicht verbunden mit Hirnschwellungszuständen wichtige Faktoren bei 
der Entstehung einer epileptischen Reaktion sind. 
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a) Die Symptomatologie und der Verlauf der idiopathischen Epilepsie. 


Über den Ausbruch der Epilepsie in den verschiedenen Lebensjahren gibt 
beistehende Kurve Aufschluß, die der aufschlußreichen Abhandlung GRUHLES 
entnommen ist: \ 
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Abb. 50. Ausbruch der Epilepsie bei 2567 Epileptikern (Männer und Frauen), die 
in Wuhlgarten innerhalb von 5 Jahren aufgenommen wurden. WOLFFENSTEIN. 
(Aus Handbuch der Geisteskrankheiten, Bd. 8. H. W. GRUHLE.) 


Man ersieht aus dieser Kurve die Bevorzugung des ersten Lebensjahres und 
der Zeit der Pubertät. In frühester Kindheit auftretende epileptische Krämpfe 
brauchen sich durchaus nicht kontinuierlich in spätere Lebensjahre fortzusetzen. 
Oft — zumal bei geeigneter Behandlung — liegen Jahre zwischen den einzelnen 
Anfällen, oder die Anfälle verlieren sich überhaupt gänzlich. Die Anfälle bei 
allen Epilepsien neigen anscheinend zu größerer Häufigkeit im Frühjahr und 
Herbst. Wie bei so vielen Leiden beeinflussen Schwankungen im endokrinen 
Geschehen — also vor allem Schwangerschaft und Menstruation — auch die 
Epilepsie erheblich (vgl. auch 8.605). Sicherlich können psychische Erregungen, 
aber auch Schädeltraumen, Erschöpfung und Intoxikationen, z.B. durch 
Alkohol, als auslösende Ursachen wirken. Notwendig für den oft schicksals- 
mäßigen Verlauf der idiopathischen Epilepsie sind dergleichen akzidentelle Ein- 
flüsse aber nicht. 

Charakteristisch für die Epilepsie ist der große Anfall, dem oft Prodromal- 
erscheinungen in Form der sog. Aura vorausgehen. Diese trägt häufig die Merk- 
male corticaler Reizerscheinungen (vgl. Abb. 10), vor allem sensibler oder 
sensorischer Art. Die Kranken geben an, Parästhesien, optische, akustische, 
Geruchs- oder Geschmacksempfindungen oder Schwindelgefühl zu haben, die 
meist nur von sehr kurzer Dauer sind und oft nur unvollkommen realisiert 
werden. Außerdem kommt auch eine sog. psychische Aura vor, bei welcher die 
Kranken über Angst-, Unlust-, Glücksgefühl, Zustände erleichterten oder ge- 
hemmten Gedankenablaufs und Halluzinationen berichten. In anderen Fällen 
stehen viscerale Erscheinungen und Mißempfindungen im Vordergrund. Solche 
Patienten zeigen vor allem vasomotorische Störungen (Erröten, Erblassen, 
Schweißausbruch, Schwindel, aber auch Angina pectoris-ähnliche Beschwerden). 
Gar nicht selten fällt der Umgebung ein Seufzen, Stöhnen, Röcheln oder auch 
ein Lallen auf, worauf dann der Anfall unmittelbar einsetzt. Auf die Aura pflegt 
der Anfall meist unmittelbar zu folgen. In anderern Fällen merken die Kranken 
schon viele Stunden im voraus, daß ein Anfall naht. Sie sind dann meist 
deprimiert und gehemmt, oder aber es bemächtigt sich ihrer eine zunehmende 
Reizbarkeit, bis schließlich der Anfall die Spannung löst. Der Anfall selbst 
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beginnt nicht so oft als generalisierter Anfall mit einem lauten Aufschrei, 
sondern häufiger mit lokalisierten Zuckungen, z. B. der einen Gesichtsseite oder 
des Kopfes. Dieser Umstand berechtigt an sich also noch nicht zur Diagnose 
einer fokal ausgelösten Epilepsie. In seltenen Fällen bleibt der Anfall sogar auf 
die eine Körperseite beschränkt. An Stelle der Zuckungen treten auch manch- 
mal unschlüssige und halbwillkürliche, ungeschickte Bewegungen. Unter solchen 
Initialsymptomen tritt rasch eine Trübung des Bewußtseins ein, die alsbald 
in völligen Bewußtseinsverlust übergeht. Manchmal folgt dann nur ein tonischer 
Krampfzustand mit starker Cyanose des Gesichts und Sistieren der Atmung; 
häufig aber auch sofort generalisierte klonische Krämpfe, welche die Glieder 
mehr als den Rumpf betreffen. Die Atmung wird dabei schnarchend ; Schaum 
kann auf die Lippen treten, der infolge einer Bißverletzung der Zunge oft blutig 
gefärbt ist. Häufig erfolgt Urin-, bisweilen auch Kotabgang. Die Pupillen sind 
meist weit und lichtstarr. Ein solcher Anfall pflegt nur wenige Minuten zu 
dauern. Die Kranken gleiten aus ihrem Koma in einen Sopor hinein. Weckt 
man sie, so sind sie schwer besinnlich, abwesend, verstimmt, gehemmt in Auf- 
fassung und Denken und verhalten sich, wie wenn sie aus einem schweren Traum 
erwachten. In diesem Zustand kann man gelegentlich neurologische Befunde 
erheben, welche für die organische Natur des Leidens beweisend sind. Hierzu 
gehören: aphasische, agnostische, apraktische, dysarthritische Störungen, 
Einschränkung des Gesichtsfeldes, Fehlen der Haut- und Steigerung der Sehnen- 
reflexe, positiver Babinski, aber auch Sensibilitätsstörungen und Hypotonie der 
Muskulatur. — Da epileptische Anfälle sich relativ häufig bei Nacht ereignen, 
ist auf die Folgen solcher Anfälle großer Wert zu legen. Am wichtigsten ist da 
ein zerwühltes Bett, unwillkürlicher Urinabgang, Zungenbiß oder andere Ver- 
letzungen, welche die Kranken sich im Anfall unbewußt zugezogen haben, 
sowie große Müdigkeit und Gefühl des Zerschlagenseins am Morgen. 

Außer den großen Anfällen sieht man — bei manchen Kranken vorwiegend, 
unter Umständen auch ganz allein! — atypische Anfälle, sog. Äquivalente. Hier 
sind vor allem zu nennen: vorübergehende grundlose Verstimmungen, Bewußt- 
losigkeit ohne Krämpfe und leichtere Formen von Bewußtseinstrübung, „Ab- 
sencen“. Verbinden sich hiermit leichte motorische Unruhe mit Zuckungen, so 


' spricht man von einem „Petit mal“. Dergleichen rudimentäre epileptische 
' Anfälle können auch in Form jener uns schon als Aura bekannten Symptome 


' verlaufen. Gelegentlich sieht man das Bild einer sog. epileptischen Migräne. 
Besonders gefürchtet sind die vor allem das Kindesalter bevorzugenden Anfälle, 
_ die in plötzlichem Vornüberfallen des Oberkörpers bestehen — die sog. Salaam- 
Krämpfe —, weil sie gern einen raschen geistigen Verfall der Kranken einleiten. 
Nach Bunke ist das Petit mal besonders typisch für die genuine Epilepsie. 
' Zwischen kurz dauernden Petit mal-Anfällen und länger dauernden — 14 Tage 


im Durchschnitt — epileptischen Bewußtseinstrübungen und Psychosen bestehen 


 Hließende Übergänge. Über den epileptischen Stupor, das Delir, die Verstim- 
mungen, die Dissomanie und Poriomanie muß in psychiatrischen Lehrbüchern 


nachgelesen werden. Die sog. Dämmerzustände sind meist gefolgt von retrograder 


' Amnesie, ohne daß zwischen der Tiefe der Bewußtseinstrübung und dem Grad 
der Amnesie ein Parallelismus besteht. Die Amnesie umfaßt gewöhnlich die 
' ganze Dauer eines Dämmerzustandes und gelegentlich noch eine Zeitspanne 


vor Einsetzen des Delirs (BuUMKE). Amnesien von monatelanger Dauer sind 
ungewöhnlich und müssen den Verdacht auf hysterische Zustände erwecken. 
Den eigentlichen epileptischen Dämmerzuständen und Delirien ähnliche Formen 
können auch bei symptomatischen Epilepsien auftreten (Intoxikations- und 
andere Psychosen nach Vergiftungen, Infektionen, Schädeltraumen usw.). 
Schließlich kommt es bei der idiopathischen Epilepsie — wohl aber auch bei einem 


602 Fr. HILLER: Organische Nervenkrankheiten. 


Teil symptomatischer Fälle — zu Oharakterveränderungen, welche sich anschei- 
nend in Abhängigkeit von den großen Anfällen, vor allem aber mit gehäuften 
Petit mal-Attacken auszubilden pflegen. Der Ausgang ist in vielen Fällen die 
epileptische Demenz, welche charakterisiert ist durch eine typische Verlangsamung 
und Schwerfälligkeit aller psychischen Leistungen, Erschwerung der Aufnahme- 
fähigkeit, Verarmung des Vorstellungsschatzes und typische Wesensverände- 
rungen. Die Kranken werden unverträglich, selbstgefällig, bigott, pedantisch, 
auch läppisch und witzelsüchtig, wohl auch unbeherrscht, jähzornig usw. (vgl. 
die Lehrbücher der Psychiatrie!). 

Der Verlauf einer idiopathischen Epilepsie ist gewöhnlich charakterisiert durch 
einen Beginn mit kleinen Anfällen, denen die großen in zunehmender Häufigkeit 
zu folgen pflegen. Die bereits erwähnten Beziehungen zu endokrinen Vorgängen 
dokumentieren sich oft bei Frauen in einer Häufung der Anfälle zur Zeit der Men- 
struation. Dement werden nach KrRAEFPELIN 50% aller Epileptiker. Das Durch- 
schnittsalter der Epileptiker ist deutlich erniedrigt, und zwar stirbt fast die 
Hälfte dieser Kranken im epileptischen Anfall. Die zunehmende Häufung der 
Anfälle führt zu dem sog. Status epilepticus, in welchem die Patienten an Er- 
schöpfung, Herzschwäche oder wohl auch den Symptomen einer Hirnschwel- 
lung sterben. Auch die oft schweren Verletzungen, die sich Epileptiker bis- 
weilen zuziehen, können direkt oder indirekt den Tod zur Folge haben. Schließ- 
lich erliegt ein nicht geringer Prozentsatz interkurrenten Erkrankungen. 

Die Differentialdiagnose der echten idiopathischen Epilepsie gegen Anfälle 
psychogener Art ist sehr wichtig und nicht immer leicht. Die auslösende Ursache 
fehlt wohl im allgemeinen bei der echten Epilepsie, doch können Anfälle auch _ 
einmal durch psychische Erregungen ausgelöst werden. Bei psychogenen Anfällen 
ist dies aber die Regel. So kommt es, daß psychische Anfälle wohl niemals aus 
tiefem Schlafe heraus erfolgen. Hysterische Anfälle gehen nicht mit tiefem Koma 
einher. Die Form psychogener Konvulsionen ist meist viel dramatischer, ‚un- 
gezogener‘ und wechselnder, auch sind sie nie halbseitig. Urinabgang, Zungen- 
biß, schwere Verletzungen sind dabei eine Seltenheit. Die der Epilepsie zu- 
kommenden psychischen Veränderungen sind der Hysterie fremd. Die Pupillen- 
reaktion ist abgesehen von mydriatischen ‚„Angstpupillen“ normal, auch sind 
keine anderen neurologischen Symptome in und nach dem Anfall zu kon- 
statieren; oder aber sie zeigen — wie z.B. die hysterischen Lähmungen — 
die typischen Merkmale nicht organischer Ausfälle. Recht schwierig und natür- 
lich auch sehr verantwortungsvoll kann die Erkennung einer echten Epilepsie 
in der frühen Kindheit sein. Manche sog. Fraisen, spasmophile Attacken usw. 
entpuppen sich später doch als echte Epilepsie. Sehr wichtig ist da auch die 
Erkennung symptomatischer epileptischer Anfälle als Residuen einer cerebralen 
Kinderlähmung. 


b) Symptomatische Epilepsien. | 

Epilepsien, welche nach dem 30. Jahr auftreten, sind in der Regel nicht 
genuiner Natur. Die auf FOURNTER zurückgehende Lehre, daß fast stets Syphilis 
die Ursache sei, hat sich zwar nicht bestätigt; doch ist die luische Infektion ° 
sicher von ausschlaggebender Bedeutung für eine Anzahl dieser Fälle. Dabei 
handelt es sich nicht allein um mehr oder minder fokale (JACKsoN) epileptische 
Krämpfe, die dann in allgemeine übergehen, wie sie bei der syphilitischen Kon- 
vexitätsmeningitis, aber vor allem auch in Kombination mit basalen Prozessen 
(NONNE) auftreten können, noch nur um epileptische Anfälle, die gelegentlich 
eine progressive Paralyse einleiten, sondern auch um epileptische Krampfanfälle 
als einziges Symptom einer früheren Infektion. Bei diesen Kranken kommen 
auch Anfälle von Petit mal, retrograde Amnesie, selbst Dämmerzustände vor, 
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wohingegen die Intelligenzstörungen zurücktreten. — Die häufigste Ursache der 
Spätepilepsie (E. tarda) müssen wir wohl in cerebralen Zirkulationsstörungen, 


wie sie infolge Arteriosklerose entstehen, erblicken (vgl. S. 482). Die Kombination 
mit lokalen Hirnsymptomen zirkulatorischer Art ist für diese Fälle bezeichnend. 


Möglicherweise spielen funktionelle Kreislaufstörungen, wie sie vor allem der 
_ genwinen Hypertonie eigen sind, dabei eine wesentliche Rolle. Die Bedeutung 
der Trunksucht für die Epilepsie ist noch recht umstritten. Sicher ist, 
daß schwere alkoholische Intoxikationen relativ häufig zu epileptischen 
' Anfällen führen und vor allem. bei idiopathischer Epilepsie Anfälle provozieren 
_ können. Die eigentliche Alkoholepilepsie, die in der Regel mit schweren, großen 


Anfällen, bisweilen sogar mit einem Status epilepticus einhergeht, pflegt mit 


_ dem Abklingen der Intoxikationsfolgen zu sistieren. Absencen, Dämmerzustände 
und Verstimmungen sind ihr nicht eigen. Treten epileptische Anfälle auch zu 


Zeiten der Abstinenz auf und ist eine idiopathische Epilepsie auszuschließen, 
so wird man auch an komplizierende organische Hirnläsionen (Folgen von 
Traumen usw.) zu denken haben. — Unter die symptomatischen Epilepsien 
könnte man auch jene epileptiformen Anfälle rechnen, die bei pseudourämischen 
und echt eklamptischen Zuständen, letztere vor allem in der Schwangerschaft 
und evtl. im Wochenbett auftreten. 

Symptomatische Epilepsien schließen sich unter Umständen auch an Schädel- 
traumen an. Mit Vorliebe kommt es hierbei, wenigstens zunächst, zu eprlepti- 
formen Anfällen vom JAackson-Typ. Diese Rindenkrämpfe, die auch u. a. 
bei Hirntumoren auftreten können, tragen die Merkmale ihres fokalen Ur- 
 sprungs. Je nachdem, welche Rindenpartie unter dem Einfluß eines krank- 


haften Reizes steht, pflegt dem Anfall oft eine besonders gefärbte Aura voraus- 
zugehen. Dieser folgen dann in der Regel unmittelbar Krämpfe, welche zunächst 
auf den jeweiligen bestimmten Körperteil beschränkt sind, um dann in gesetz- 
' mäßiger Weise, der Rindenfelderung entsprechend (vgl. Abb. 10) auf die 
benachbarte Muskulatur, evtl. auch die andere Seite überzugreifen. An die 
_ Reizerscheinungen können sich fokale Lähmungen anschließen. Das Bewußtsein 
ist im Anfall meist erhalten, schwindet aber bisweilen nach Eintreten der Krämpfe. 
Typische Aquivalente gehören nicht zum Krankheitsbild. 

Warum nur ein relativ geringer Prozentsatz von Kranken mit lokalisierten 
 Hirnschädigungen epileptiforme oder epileptische Anfälle bietet, wissen wir 
‚nicht. Allgemein dispositionelle Momente wie akzidentelle exogene Faktoren — 
_ Überanstrengung, Erschöpfungen, Intoxikationen usw. — müssen da wohl mit- 
wirken. Traumatische Epilepsien Jugendlicher, die von Anbeginn oder im 
weiteren Verlauf unter dem Bild generalisierter epileptischer Anfälle einher- 
‚gehen, können kaum von einer idiopathischen Epilepsie unterschieden werden. 

Anfälle, die bei anderweitigen körperlichen Leiden, so z. B. auch noch lange Zeit nach 

Gliedverletzungen auftreten, nennt man Reflexepilepsie. Diese ist in ihrer Genese noch 
‚nicht geklärt; doch dürfte sie auf ähnlichen inneren Mechanismen beruhen wie die auf 
Grund seelischer Erregungen bei Nichtepileptikern auftretende sog. Affektepilepsie, die 
‚ihrerseits zu hysterischen Anfällen die engsten Beziehungen hat. 

Therapie. Die Behandlung symptomatischer Formen soll das kausale Leiden betreffen, 
was bei der idiopathischen Epilepsie leider noch nicht möglich ist. Das Ziel muß hier einer. 
‚seits die Wiederherstellung oder Erhaltung der Arbeitsfähigkeit, andererseits die Verhütung 
‚der schweren Persönlichkeitsveränderungen sein. Ein Schema der Epilepsiebehandlung 
‚gibt es nicht; jeder Epileptiker ist gemäß den Eigenheiten seines individuellen Falles zu 

behandeln. D. h., daß wenigstens der Versuch unternommen werden muß, organische bzw. 
funktionelle Störungen da oder dort im Körper aufzudecken, deren therapeutische Beein- 
flussung sich auch als eine Behandlung der Epilepsie erweisen könnte. Ob man da am 
vegetativen System, am Stoffwechsel — z. B. in Form diätetischer Maßregeln oder des Ver- 
‚suchs einer Verschiebung des Säure-Basengleichgewichts, am Zirkulationsapparat, am 
Wasserhaushalt oder an der Psyche angreift, das kann erst die eingehende Untersuchung 
und Beobachtung des einzelnen Patienten zeigen. Der Erfolg der oder jener so vielfach 
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angepriesenen Maßnahmen sei vorsichtig beurteilt, erlebt man es doch gerade bei der 
Epilepsie, ähnlich wie bei manchem Asthma so häufig, daß irgendwelche plötzliche 
Änderung — wie man sagt eine „Umstimmung‘“ — Erfolge, leider meist nur vorüber- 
gehender Art zeitigt. — An Medikamenten hat sich besonders gut bewährt das Luminal, 
das 3mal täglich, angefangen mit 0,1 und steigend bis zu 0,4g als Gesamtdosis einige 
Tage verabreicht wird und dann unter allmählicher Verringerung der Dosis auf eine 
Tagesmenge eingestellt wird, die um etwa 0,05g über der noch gerade wirksamen 
Dosis liegt. — Das Luminal kann man kombinieren oder bei schlechter Verträglichkeit 
durch das altbewährte, auch für längere Dauer zu gebende Brom ersetzen. (Kranke in all- 
gemein reduziertem Zustand vertragen es schlecht). Die Dosierung hängt ab vom Kochsalz- 
gehalt der Nahrung. Bei täglicher Zufuhr von etwa 10g Kochsalz erweisen sich 3—5 g 
Bromsalz als ausreichend und können entsprechend vermindert werden bei Verringerung 
der Kochsalzzufuhr. Weder die Brom- noch die Luminaltherapie (noch weniger die jüngst 
sich bewährende Prominalbehandlung) dürfen plötzlich abgebrochen werden. — Im Status 
epilepticus mache man einen Aderlaß und evtl. auch eine reichliche Lumbalpunktion. Sehr 
empfohlen wird Amylenhydrat 2,0 pro dosi, 3mal in 10 Minuten Abstand mit Muzilago 
als Einlauf. 

Im schlimmsten Fall muß man zur Narkose greifen. Luminalnatrium, unter Umständen 
intravenös, soll stets versucht werden. Beherrschen fokale Symptome eindeutig und in 
progredienter Weise das Bild, so soll man eine Trepanation versuchen. Die Entfernung von 
narbigen Verwachsungen, Cysten, Tumoren, im schlimmsten Fall die oberflächliche Excision 
von Rindenstückchen, von denen Krämpfe ausgelöst werden, ist mitunter, wenigstens 
vorübergehend, erfolgreich. Die epileptische Psychose und Demenz gehören in psychiatrische 
bzw. Heil- und Pflegeanstalten. 

Epileptiker sind darüber aufzuklären, daß sie sich selbst und unter Umständen auch 
andere infolge des unvorhergesehenen Auftretens von Anfällen in Gefahr bringen können. 
Von einer gewissen Art von Berufen oder auch sportlichen Betätigungen sind sie daher 
fernzuhalten. Der Arzt hat die Pflicht Kranken mit genuiner Epilepsie die Ehe zu verbieten. 

Anhang. Dem Symptomenkreis der Epilepsie wird — mit Recht oder Unrecht ist zweifel- 
haft — die Narkolepsie zugerechnet. Es ist nicht sicher, ob dieses in ausgeprägter Form 
seltene Leiden wirklich eine Krankheitseinheit darstellt, oder ob es nicht symptomatisch 
bei verschiedenen organischen Prozessen sowie in rein psychogener Form auftritt. Die 
Narkolepsie ist ausgezeichnet durch Minuten bis Stunden dauernde, unter Umständen 
4—-5mal täglich eintretende Schlafzustände, die von einer unwiderstehlichen Müdigkeit 
und Schläfrigkeit eingeleitet werden. Daneben bewirken bei diesen Kranken heftige 
Gemütsbewegungen, so auch herzliches Lachen einen plötzlichen, Sekunden bis Minuten 
anhaltenden Tonusverlust der Muskulatur, der offenbar psychisch bedingt ist, da er auch 
durch bloße Erinnerung an ein affektbetontes Erlebnis ausgelöst werden kann. Bisweilen 
treten auch hyperkinetische Symptome, selbst krampfartige Zuckungen hierbei auf; jedoch 


bei erhaltenem Bewußtsein. Das Leiden betrifft am häufigsten Männer um die Zeit der 


Pubertät. Die Ätiologie ist nicht bekannt. Hereditäre, psychopathische, überhaupt konsti- 


tutionelle Faktoren, auch Schädeltraumen und vor allem endokrine Störungen seitens der 


Schilddrüse und Hypophyse scheinen eine Rolle zu spielen. Mitunter treten narkolepsie- 
ähnliche Zustände auch bei Hirntumoren im Bereich der Stammganglien und Hypo- 
thalamus auf. 


3. Die Migräne (Hemikranie). 
Ätiologie und Pathogenese. Daß die Migräne in irgendwelchen verwandt. 


schaftlichen Beziehungen zur genuinen Epilepsie steht, ist eine vielfach vertretene 
Ansicht. Dafür spräche das Vorkommen beider Leiden in der gleichen Familie, | 
wohl auch die gelegentliche Kombination beider bei einem Individuum. Eine 


vererbte Anlage spielt in der Genese der Migräne eine ganz bedeutende Role, 


ist doch das Vorhandensein des Leidens in der Aszendenz der Kranken, zumal 


bei der mütterlichen Linie, eine sehr oft bestätigte Angabe. Andererseits sind » 


Beziehungen zu andersartigen Störungen teils ausgesprochen endokriner, teils 
allergischer Natur — sei es auf der Basis erworbener oder aber wieder ererbter 


Funktionsanomalien — bei der Migräne sehr häufig. Allgemein bekannt ist 


die Kopplung der migränösen Zustände bei Frauen an die Menstruation wie auch ı 
das häufige Sistieren der Anfälle zur Zeit einer Schwangerschaft und im Klimak- 


terium, bzw. einem der Menopause korrespondierenden Alter beim Mann. Auch 


- 


zu Störungen der Epithelkörperchenfunktion hat man Beziehungen sehen wollen. . 
Die Verbindung zu allergischen Zuständen zeigt das gar nicht so seltene Vor- : 
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kommen von Migräne in Familien, in denen Heufieber, Asthma bronchiale, 
Zustände funktioneller Angina pectoris, Darmspasmen usw. gehäuft auftreten. 
Auch zu Leiden wie dem Raynaud und ähnlichen vasomotorischen Störungen 
steht die Migräne in einem gewissen Verhältnis, wie ja überhaupt die Natur des 
Migräneanfalls mit großer Wahrscheinlichkeit in abnormen vasomotorischen 
Vorgängen in den Meningeal- bzw. Plexusgefäßen zu erblicken ist. Es scheint, 
daß dabei sowohl abnorm vasoconstrictorische wie auch vasodilatorische 
Prozesse zugrunde liegen können. Dafür sprechen Beobachtungen an den Netz- 
hautgefäßen des Auges wie auch dem Verhalten der Gesichtsgefäße usw. Man 
kann zwischen sympathikotonen und sympathikoparetischen Attacken unter- 
scheiden, wobei im ersten Fall das Gesicht blaß, die Pupille und die Lidspalte 
weit, im letzteren das Gesicht und die Konjunktiven rot, die Pupille und die 
Lidspalte eng erscheinen. Intracerebral scheinen Zustände von Hirnschwel- 
lung, kenntlich am Auftreten einer Stauungspapille — z. B. im Status migrae- 
nosus — wie auch von abnormer Liquorsekretion — ein sog. angioneurotischer 
Hydrocephalus (QUINCKE) unter Umständen kombiniert mit flüchtigen um- 
schriebenen Ödemen im Gesicht und anderen Körperstellen — vorzukommen. 
Die gar nicht seltenen neurologischen Symptome bei der Migräne beruhen wohl 
höchstwahrscheinlich auf funktionellen — spastischen oder durch Stase ver- 
ursachten ? — Zirkulationsstörungen in dem Terminalgebiet gewisser Hirn- 
arterien, meist wohl der A. cerebri post. 

Symptomatologie und Verlauf. Die Migräne befällt überwiegend das weib- 
liche Geschlecht. Der Anfang des Leidens ist manchmal in die Kindheit, häufig 
in die Jugend zurückzuverfolgen. Wenn auch späterer Beginn den Verdacht 
auf die symptomatische Natur des Leidens erwecken muß, so erscheint doch 
auch die idiopathische Migräne nicht ganz so selten nach dem 30. Jahr. Das 
Leiden ist gekennzeichnet durch den Migräneanfall. Gelegenheitsursachen, 
besser akzidentelle Momente zu seiner Auslösung gibt es in Menge. Man könnte 


' sagen, daß bei dem Disponierten jede Unregelmäßigkeit in seiner Alltagsordnung 


— und wenn es einmal ein zu langer Schlaf am Sonntagmorgen ist — 
die Attacke auslösen kann. Geistige und körperliche Anstrengungen, psychische 
Anforderungen, Witterungseinflüsse, Diätfehler, Verdauungsstörungen, endo- 
krine Momente (Periode!), alles kann den Anfall herbeiführen. Wie bei der 
Epilepsie sehen wir auch bei der Migräne nicht selten Prodromalsymptome, 


eine gewisse Aura. Hierzu gehört ungewöhnliche Reizbarkeit, motorische Un- 


ruhe, Depression, schlechtes Allgemeinbefinden, Appetitlosigkeit, unangenehme 
viscerale Sensationen, Eingenommenheit des Kopfes und unruhiger Schlaf. 
Häufig wacht der Kranke mit der Migräne auf, oder sie setzt am Morgen ein. 
Im Beginn ist der Kopfschmerz meist einseitig in der Stirn, Schläfe oder der 


_ Augenhöhle, geht aber dann oft auch auf die andere Seite über. Gelegentlich 
_ beginnt der Schmerz auch im Nacken, selten in der Scheitelgegend. Der Schmerz 


kann von bohrendem, schneidendem, hämmerndem Charakter sein und ist meist 


begleitet von Übelsein (Nausea), das aber bisweilen erst im späteren Verlauf 


einsetzt und mit starkem Brechreiz und Erbrechen unabhängig von der Nah- 
rungsaufnahme einhergeht. Häufig beendigt Erbrechen den Anfall. Gelegentlich 


geben die Kranken an, daß die Anfälle mit Erbrechen die leichteren seien. Der 
' Schmerz ist oft so heftig, daß der Kranke Zuflucht in einem verdunkelten 
' Zimmer suchen muß und sich nach Möglichkeit von allen Reizen absperrt. Zu 


anderen Zeiten und auch bei anderen Kranken bleibt der Schmerz nur ein mäßiges 
Unbehagen. Von den vasomotorischen Störungen im Gesicht usw. während und 
vor allem auf der Höhe des Anfalls war schon die Rede. Die Hirnrinden- (seltener 
retinale) Affektion äußert sich mit Vorliebe in dem sog. Flimmerskotom, dem 
Scotoma scintillans; d.h. die Kranken sehen — halb- oder doppelseitig — 
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in der Peripherie des Gesichtsfeldes sich bewegende Lichterscheinungen: Funken, 
Blitze, leuchtende Zacken, die in allen Farben des Spektrums schillern können 
und meist nach einigen Minuten wieder verschwinden. Von einer ophthalmischen 
Migräne spricht man, wenn diese Lichterscheinungen von einer transitorischen 
Hemianopsie, evtl. sogar Amaurose gefolgt sind. Bisweilen ist nur das eine Auge 
von der Störung betroffen. Selten begegnet man der ophthalmoplegischen Migräne, 
bei der im Verlauf eines schweren und lange dauernden Anfalles die vom Oculo- 
motorius versorgten Augenmuskeln des zum Schmerz homolateralen Auges 
partiell, bisweilen sogar total gelähmt werden. Mitunter sieht man auf der Höhe 
des Anfalles aphasische Symptome und zum Sitz des Schmerzes kontralaterale 
Hemiparesen sensibler oder motorischer Art. Auch KRindenreizerscheinungen, 
Kleinhirnsymptome und Störungen der einzelnen Sinneswahrnehmungen können 
vorkommen. — Die Häufigkeit der Anfälle ist sehr verschieden, 2—3mal im Jahre 
bis mehrere Male in der Woche. Auch die Dauer der Anfälle schwankt, von nur 
angedeuteten, rudimentären Anfällen über eine durchschnittliche Zeit von 12 
Stunden zu kontinuierlichen Typen, die tagelang anhalten können. In schwersten 
Fällen kann sogar ein sog. Status hemieranicus auftreten. — Auch die Migräne 
hat ihre Petit mals und Äquwivalente. So leiden bisweilen Kranke nur an an- 
fallsweisen Flimmerskotomen oder Nausea. Oder aber es treten zwischen den 
typischen Anfällen anfallsweise Symptome anderer Art auf. Von diesen erwähnt 
Bing als besonders wichtig: Attacken von vasomotorischer Angina pectoris, 
Quisckzsches Ödem, Asthma bronchiale, Drehschwindel, Ohrensausen, psy- 
chische Depression, Gastralgie, Gähn- und Nieskrampf, transitorische Parästhe- 
sien, flüchtige Hemianopsie, Vasokonstriktionen an den Gliedern, Herzjagen, Ohn- 
machten und psychische Störungen verschiedenster Art (v. ROMBERG). Die 
Prognose der Migräne ist wohl quoad vitam durchaus günstig, hingegen quoad 
sanationem doch stets zweifelhaft, da nicht alle Fälle im höheren Alter ausheilen. 
Daß die vorübergehenden Hirnstörungen einmal konstant werden, kommt vor, 
ist aber glücklicherweise recht selten. 

Diagnose und Differentialdiagnose gegen andersartige Kopfschmerzen. So 
verhältnismäßig leicht die Diagnose einer typischen Migräne ist, so schwierig 
kann die richtige Deutung leichter Formen und der sog. Äquivalente sein. 
Eine genaue Anamnese — wobei die Familienanamnese besondere Aufmerk- 
samkeit verdient — ist dann ein Haupterfordernis. Wichtig ist vor allem 
die Unterscheidung von Kopfschmerzen anderer Genese. Da kommt in Betracht 
der „rheumatische‘“ Kopfschmerz in den Nacken- und Hinterkopfmuskeln, 
der über die ganze Galea ausstrahlt und besonders am Morgen vorhanden zu 
sein pflegt. Die tastende Hand fühlt hierbei häufig ‚‚Schwielen‘“ in den Mus- 
keln. Dabei fehlen die anderen Symptome einer Migräne und auch der Verlauf 


ist anders. Kopfneuralgien sind meist auf das Ausbreitungsgebiet eines oder 


mehrerer Nerven beschränkt. Stets müssen und können auch in der Regel eine 
Erkrankung der Zähne, Nebenhöhlen und Nase, sowie Brechungsanomalien der 
Augen ausgeschlossen werden. Größere Schwierigkeiten kann die Abgrenzung 
gegen Schmerzen machen, die von den erkrankten Meningen z. B. bei der Pachy- 
meningitis und luischen Erkrankungen und von cerebralen Prozessen, z.B. 
der Arteriosklerose und nach Schädeltraumen ausgehen. Vor allem denke man 
auch an den Hirntumor und unterlasse ja nicht die Betrachtung des Augenhinter- 
grunds! Überhaupt ist bei jeder Form hartnäckiger Kopfschmerzen eine sehr 


genaue lokale und allgemeine Untersuchung am Platze. Durchaus nicht selten 


findet man dann als Ursache eines als Migräne angesprochenen Kopfschmerzes 
einen arteriellen Hochdruck, bei dem klassische Migräneanfälle nicht selten die 
erste merkliche Beschwerde darstellen können. Anders wieder ist der urämische 
und der bei Anämien vorkommende Kopfschmerz, dessen Genese genaue Unter- 
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' suchung leicht aufdecken kann. Stets ist auch an toxisch bedingten Kopf- 
schmerz zu denken, sei es ein solcher infektiös-toxischer Art bei chronischen 
_ Infektionsherden im Körper oder exogen-towischer Art bei Nicotin, CO-, Metall- 


und anderen Vergiftungen. In nicht geringer Zahl kann der Kopfschmerz 
auch durch Störungen des Verdauungsapparates und durch fehlerhafte, z. B. 


zu eiweißarme Ernährung ausgelöst werden. — Schließlich bleibt noch immer die 


große Zahl neuropathischer Individuen, für deren Klagen man bisweilen trotz 
größter Mühe keine Ursache findet. Hier kann unter Umständen die Erfolglosig- 


_ keit aber auch jeder Therapie ein Fingerzeig sein. 


Therapie. Wenn man den erprobten Ratschlägen v. RomBErcs folgt, so 


gibt man bei leichten Anfällen ein Mischpulver (0,25 Phenacetin mit 0,15 Coffein 


bzw. 0,3 Theobromin) am besten morgendlich und nachm. 6—-8 Wochen lang. 


Bei schweren Störungen soll außer diesen Pulvern Luminal oder Chinin treten; 


je nach der Schwere des Falles, z. B. 3—-5mal täglich eine Luminalette (— 0,015) 


' oder I—3mal täglich 0,05—0,1 Luminal nach dem Essen. Bei Unverträglich- 
keit von Luminal und besonders schweren Attacken soll Chinin-hydrochlor. 
0,05—0,1 3—6 mal täglich vor oder zwischen den Mahlzeiten gegeben werden, 
jedoch für lange Zeit und regelmäßig. Bei hoher Hypertonie bewährt sich 0,25 


bis 0,5 Diuretin mit je 0,015—0,1 Luminal 3—4 mal täglich. Schließlich kann 


noch 0,36 Euphyllin in Supposit. am Abend versucht werden. Geregelte Lebens- 
weise und eine Diät mit Bevorzugung vegetabiler Kost, regelmäßiger Stuhl- 
gang (Klistiere!), Verbot von Alkohol und Nicotin ist angezeigt. Aufenthalt 
in Höhen von über 1000 m wird von manchen Kranken als wohltuend emp- 
‚funden; andere bevorzugen tiefere Lagen. 


Im speziellen Fall wird man mit seinen Verordnungen stets individualisierend 
vorgehen müssen und sich bemühen, die Störungen aufzudecken, die mit Vorliebe 


‚zur Auslösung von Anfällen führen. Welche Medikamente man auch gibt, man 
muß sie frühzeitig und systematisch anwenden! 


4. Die Paralysis agitans (Parkınsonsche Krankheit). 


Über die Pathogenese dieses Leidens wissen wir herzlich wenig. Die Annahme abnorm 
frühzeitiger Involutionsprozesse allein wird weder dem klinischen Bild noch dem anatomischen 
Befund gerecht. Schon eher könnte man vermuten, daß sich hier eine gewisse „„System- 


'schwäche“, vielleicht auf dem Boden einer ererbten Anlage zur Krankheit entwickelt. 


Symptomatologie und Verlauf. Das Leiden beginnt schleichend meist vor 


‚dem Senium, zwischen dem 40. und 50. Lebensjahre und befällt Männer etwas 
‚häufiger als Frauen. Das erste Symptom ist zumeist eine tremorartige Unruhe oder 
‚ein Gefühl der Steifigkeit in einer Hand bzw. einem Arm oder seltener einem Bein. 
Die Frequenz dieses sehr regelmäßigen Tremors ist etwa 5 pro Sekunde. Er tritt 
anfangs oft anfallsweise, später als sog. Ruhetremor auf, der bei der Bewegung 


nachläßt, im Schlafe völlig sistiert und durch psychische Erregung zum Schüttel- 
tremor verstärkt wird. Häufig nimmt der Tremor der Finger die Form von 
Bewegungen an, die wie „Pillendrehen‘“ aussehen können. Wenn die rechte Hand 
zuerst befallen wird, verrät die Zittrigkeit der Handschrift — bei bestehender 
Rigidität auch kombiniert mit Mikrographie — den Beginn des Leidens. 
Gelegentlich beginnt der Tremor auch am Kopf oder im Gesicht. Auch ein 
Tremolo der Stimme kann infolge Befallensein des Kehlkopfes auftreten. Mit 
der Zeit werden immer weitere Körpergebiete in den Tremor einbezogen. — 
Die Rigidität befällt mehr den Stamm, den Hais, Kopf und die proximalen 
Gliedabschnitte. Das Gefühl der Erstarrung kann die Kranken eigentümlich 
unruhig machen. Unter den vielen Symptomen sind am auffallendsten die 
Gangstörung — ‚„marche & petit pas’ —, die vorwärtsgebeugte Haltung von 
Rumpf und Kopf und die bei zunehmender Allgemeinversteifung auftretenden 
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Pulsionen des angestoßenen Körpers (vgl. 8.522). Ein weiteres Symptom ist 
die Akinese, die, wie S. 441f. ausgeführt, nur teilweise von der Rigidität be- 
dingt ist. Wir begegnen auch hier dem Fehlen von Mitbewegungen und den 
zuvor beim Parkinsonismus genannten Störungen. Eigentliche Lähmungen wie 
auch Pyr.B.-Symptome kommen reinen Formen nicht zu. Vielmehr ist die rohe 
Kraft, soweit prüfbar, ausgezeichnet. Auch die Sensibilität ist intakt. Vege- 
{ative Störungen sind häufig, vor allem vermehrter Speichelfluß und andere 
Sekretionsstörungen. Oft leiden die Kranken unter abnormem Hitzegefühl. An 
der Haut treten gern Atrophien, Pigmentationen und auch andere Ödeme auf. 
In schwersten Endstadien können die Kranken steif wie Puppen werden und 
sich nicht mehr allein auf den Beinen halten. Im Bett liegen sie dann mit 
maskenhaft starrem Gesicht, die Arme flektiert, die Finger in den Grundge- 
lenken gebeugt, in den interphalangealen Gelenken oft überstreckt oder auch 
sebeugt, den Rumpf gekrümmt, die Beine angezogen usw. Psychische Störungen 
sind in diesem Stadium nicht selten, jedoch nicht charakteristisch. 

Es gibt Fälle, bei denen der Tremor so stark zurücktritt, daß man von Para- 
lysis agitans sine agitatione spricht. Auch sind Fälle mit leichteren Symptomen 
und geringer Progression durchaus an der Tagesordnung. 

Diagnose und Differentialdiagnose. So typisch das Bild dieses Leidens ist, 
so kann seine Abgrenzung gegen zwei andere Krankheiten doch sehr schwierig 
sein; einmal gegen den postencephalitischen Parkinsonismus (vgl. 5. 522) und 
dann gegen die arteriosklerotische Muskelstarre (vgl. 8. 481). Letztere ist aller- 


dings oft durch die Kombination mit Symptomen, welche auf eine Schädigung 
der Pyr.B. hinweisen, gekennzeichnet. Natürlich können arteriosklerotische 


Erscheinungen eine P. agitans komplizieren. Überhaupt muß man sich dessen . 


bewußt sein, daß Arteriosklerose, aber auch Lues zu dem Bild einer sympto- 
matischen Paralysis agitans führen können. 

Die Therapie gleicht prinzipiell den beim postencephalitischen Parkinsonismus 
angewandten symptomatischen Maßnahmen. 


Pathologisch-anatomisch finden sich besonders an den Ganglienzellen der Stammgan- 
glien diffus ausgebreitete degenerative Veränderungen, während Zirkulationsstörungen in \ 


den Hintergrund zu treten pflegen. 


5. Die Myasthenia gravis pseudo-paralytica. 


Über die Ursache und Pathogenese dieses merkwürdigen Leidens wissen wir nichts ı 
Sicheres; doch ist es wohl möglich, daß es auf einer anlagemäßigen Konstitutionsanomalie 
beruht. Die ursächliche Bedeutung primär endokriner Störungen ist unbewiesen. Die ı 


neueren Anschauungen über die Rolle des Sympathicus für die Erholung des arbeitenden 


_ 


Muskels (vgl. S.446f.) legen vegetativ-nervöse Störungen nahe. Familiäres Vorkommen wurde 


beobachtet. 


Symptomatologie und Verlauf. Das Leiden ist nicht so selten, entwickelt 


sich fast nie schon in der Kindheit, sondern meist um das 20. Jahr und beginnt 


mit einem Schwächegefühl bald zuerst in einzelnen Muskeln des Stammes und der 


Extremitäten, bald in einem von kranialen Nerven versorgten Muskelgebiet. 


in 


Charakteristisch für diese Schwäche — namentlich im Anfang des Leidens — - 


ist, daß sie mit dem Gebrauch der betreffenden Muskeln zunimmt. Daher © 


klagen die Kranken über erhebliches Nachlassen der Muskelkraft vor allem am 


e- 


Abend. Diese Muskelschwäche hat eine ausgesprochene Tendenz zur Progression, , 
so daß mit der Zeit die Kraft bereits nach einigen wenigen Bewegungen ver- 
sagt. Die Schwäche kann die gesamte Muskulatur, auch die Schling-, Sprach-, ı 
Kau- und Phonationsmuskulatur, selbst den Muse. ciliaris befallen. Eigentliche » 
Lähmungen treten bei dem Leiden nicht auf; wohl aber können sie durch eine als : 
Pseudolähmungen zu bezeichnende völlige Kraftlosigkeit und daher ein prak- - 
lisches Versagen der Muskulatur vorgetäuscht werden. So sieht man u.a. eine > 
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Ptosis und andere ‚„Augenmuskellähmungen“ oder an leichte Facialisparesen 
erinnernde Bilder. Nicht selten macht die Ptosis und Augenmuskelparese über- 
haupt den Anfang des Leidens und bleibt jahrelang isoliert bestehen. Schließ- 
lich versagt die gesamte Muskulatur, vor allem aber die vom Bulbus versorgte, 
obwohl in der Regel weder eine Atrophie noch Ea.R. eintritt. Die Kranken 
können solchen mit schwerster Bulbärparalyse ähneln, magern auch sehr ab 
und erliegen leicht einer Schluckpneumonie, interkurrenten Erkrankungen, 
bisweilen auch einer Atemmuskel-,,Lähmung‘. Die Reflexe bleiben meist 
erhalten, sind lange Zeit sogar sehr lebhaft, zeigen des öfteren aber gleichfalls 
eine durchaus krankhafte leichte Erschöpfbarkeit. Die Sensibilität aller 
Qualitäten bleibt ungestört, obwohl die Sinnesorgane Störungen aufweisen 
können (Gesichtsfeldeinschränkungen, Ermüdbarkeit des Gehörs und Geschmacks 
werden berichtet). Die Dauer des Leidens kann Monate bis Jahre betragen; 
Remissionen und plötzliche Verschlimmerungen sind häufig; Heilungen sehr 
fraglich. — Wertvoll für die Diagnose ist die sog. myasthenische Reaktion, die 
bei Anwendung von Einzelreizen vom Nerv oder Muskel aus in raschem Nach- 
lassen bis völligem Sistieren der Muskelkontraktion oder bei Erzeugung eines 
Muskeltetanus in dessen zunehmender Erschlaffung besteht. Nach etwa 
einminutigem Ausruhen spricht der Muskel schon wieder an. 

Differentialdiagnostisch können Schwierigkeiten gegenüber psychogenen 
Schwächezuständen, allgemeinen Hypotonien bei Nebenniereninsuffizienz, später 
der Bulbärparalyse und bisweilen auch der Dystrophia musc. progr. bestehen. 
Das Verhalten der Muskeln bei elektrischer Reizung, das Fehlen von fibrillären 
Zuckungen und von Atrophie sind dabei wichtige Merkmale zugunsten der 
Myasthenie. 

Therapeutisch ist schon unendlich viel versucht worden, ohne überzeugenden 
Erfolg. Außer Ruhe sind zu empfehlen Arsen, evtl. Sympatol oder Nebennieren- 
extrakt. 


Pathologisch-anatomisch fehlen Veränderungen am Nervensystem; doch sind eine Reihe 
degenerativer und infiltrativer Prozesse in den Muskeln beschrieben worden. 


6. Lokalisierte Krämpfe. 


Unter dieser an sich nichts vorwegnehmenden Überschrift seien eine Reihe 
von unwillkürlichen, krampfartigen Erscheinungen zusammengefaßt, die mit 
der Epilepsie, auch einer rein fokalen, nichts zu tun haben. Sie beruhen manch- 
mal auf lokalen Reizzuständen die sowohl im somatischen wie visceralen System 
entstehen, lokalisiert bleiben oder aber auch in komplizierter Weise ausstrahlen 
können. In anderen Fällen liegt ein abnorm psychisches Geschehen zugrunde, 
für welches die auf den ersten Blick krankhaften körperlichen Erscheinungen 
nur von sekundärer oder symbolischer Bedeutung sind. — Wir haben gesehen, 
daß Schmerzimpulse rein reflektorisch sich an der Muskulatur der betreffenden 
Körperregion zu äußern vermögen. Die reflektorische Muskelspannung bei 
Erkrankungen der Bauchhöhle oder bei Meningitis ist da prinzipiell nicht ver- 
schieden von dem sog. Tic douloureux bei einer Trigeminusneuralgie. Nun gibt 
es aber auch umschriebene Hyperkinesen von krampfartigem Charakter, die 
offensichtlich neurotischer Natur sind. Wenigstens wissen wir zur Zeit nichts 
über ihre etwaige organische Grundlage. Rein symptomatisch verdienen da die 
sog. Tiics, die wohl fast stets psychogener Natur sind, eine Sonderstellung. An 
sich stellt jeder Tie einen normalphysiologischen Bewegungsablauf dar. Tics 
entwickeln sich am häufigsten aus gewohnheitsmäßigen, zunächst mehr oder 
minder willkürlichen, auch völlig zweckmäßigen Innervationen, z. B. Blinzeln, 
Mundspitzen, Heben der Schultern usw. Oder es handelt sich bei ihnen um 
psychisch fixierte reflektorische Bewegungen, z. B. auf Grund eines bereits abge- 

Lehrbuch der inneren Medizin. II. 2. Aufl. 39a 


610 FR. HILLER: Organische Nervenkrankheiten. 


klungenen schmerzhaften lokalen Zustandes. Kennzeichen für den Tie ist außer 
diesen pathogenetischen Figenheiten, die sinnlos, unmotivierte, stereotype, 
meist sehr störende, für den Kranken zwangshafte Wiederholung solcher 
Bewegungen. Der psychogene Charakter der Tics verrät sich auch in ganz ana- 
logen Störungen im Wesen solcher Patienten. Häufig begegnet man bei ihnen 
stereotypen sprachlichen Äußerungen, zwangsmäßigen Handlungen, welche 
ihre vollkommenste Ausprägung im sog. generalisierten Tic finden können. 
Die Kranken sind meist nervöse, reizbare, psychasthenische Menschen mit 
Zeichen degenerativer Anlagestörungen. Unter dem Einfluß abnorm starker 
Umweltseinflüsse und schwerer seelischer Erschütterungen können Tics sich aber 
auch bei anscheinend kräftigen und gesunden Personen entwickeln. Die psycho- 
gene Natur der Ties macht auch ihre starke Verschlimmerung durch Erregungen 
und Schmerzen verständlich. In der Ruhe und natürlich auch im Schlaf ver- 
schwinden Tics fast immer. 

Die Symptomatologie der Tics ist fast unbegrenzt, können doch fast alle von 
Haus aus normalen motorischen Leistungen sich gewissermaßen vom Willen 
ablösen und selbständig als Tics, und zwar unter Umständen schon in früher 
Kindheit — auftreten. (Vgl. auch das über Rhythmus und Iteration als dem 
ZNS eigentümliche Leistungsform Gesagte!) Mit besonderer Vorliebe treten 
Ties im Facialisgebiet auf, oder befallen die Schlund- und Kehlkopfmuskulatur 
(Räuspern, Hüsteln), die Schultern, Arme und Hände. Diagnostisch machen Tics 
in der Regel keine großen Schwierigkeiten. Man hüte sich — besonders bei 
Kindern — eine Chorea zu übersehen. 

Die Therapie muß bestrebt sein, alle Störungen, die — wie vor allem schmerz- 
hafte Zustände — reflektorisch zu einem Tic geführt haben, zu beseitigen. 
Wo keine organische Ursache auffindbar ist, wird mit Psychotherapie und einer 
mehr oder minder symptomatischen Behandlung wie Elektrisieren, Wärme, 
Massage, Gymnastik usw. noch am meisten erreicht. Wenn möglich wird man 
versuchen, die Patienten in eine neue Umgebung zu bringen und alle Erregungen 
möglichst von ihnen fern zu halten. Liegen offensichtliche aktuelle psychische 
Komplikationen (Unfallsneurose usw.) vor, so wird diesen zuerst einmal der Boden 
zu entziehen sein. Vor chirurgischer Behandlung ist im allgemeinen zu warnen. 

Eine symptomatologisch andere Art ganz ähnlicher funktioneller Störungen 
sind die sog. lokalisierten Spasmen, unter denen wir örtlich beschränkte Krampi 
ohne bekannte organische Ursache verstehen. Obwohl psychogene Faktoren 
auch bei ihrer Genese oft eine Rolle spielen, so liegen sie meist doch nicht 
so offen zutage wie bei den Tics. Die Veranlagung zu krankhaften nervösen — 
neurotischen — Reaktionen kommt sowohl Patienten mit Tics wie auch 
Spasmen zu. Lokalisiertte Krämpfe können aber auch familiär vorkommen, 
oder es finden sich in den Familien dieser Kranken auch andere Symptome 
ererbter Minderwertigkeit und bisweilen auch heredodegenerative Schä- 
digungen des ZNSs. Daß die Disposition zu neurotischen Reaktionen auch 
erst infolge verschiedener exogener Einflüsse manifest werden kann, bedarf 
keiner besonderen Begründung. Die meisten dieser Spasmen treten im reifen 
Alter auf, doch bevorzugt der Blepharospasmus — das tonisch-klonische Zu- 
sammenkneifen meist nur eines Auges — das Kindesalter. Im Gegensatz zum 
Tie tritt der Spasmus — z. B. als Spasmus facialis — in der Regel nicht 
als eine nur zwangshafte Innervation solcher Muskelgruppen auf, die auch 
normalerweise — also zweckhaft — zusammen kontrahiert werden, sondern 
der Spasmus entwickelt sich gern aus einer immer mehr um sich greifenden 
krampfartigen Kontraktion eines Muskels, z. B. des M. zygomaticus, die 
allmählich die ganze untere Gesichtshälfte im den Krampf miteinbezieht. 
Aus anfänglichen Zuckungen entsteht ein anhaltender tonischer Kontrak- 
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tionszustand, der in seiner Intensität wechselt und mit dem sich auch 
klonische Zuckungen kombinieren. Allerhand Erregungen pflegen den Zustand 
zu verschlimmern. Selbst im Schlaf kann man bei ausgesprochenen Fällen 
noch eine Asymmetrie, etwa des Gesichts, erkennen. Der Spasmus facialis 
ist immer einseitig, im Gegensatz zu dem oft doppelseitigen Tie. Mit besonderer 
Vorliebe treten anfallsweise wie auch dauernde Spasmen an der Hals-Nacken- 
muskulatur auf, wo sie zum Bild des spastischen Torticollis führen (vgl. Abb. 51). 

Es ist hier nicht der Ort auf all die Krämpfe im einzelnen einzugehen, 
welche an so vielen Körperregionen auftreten können. Krämpfe der Gaumen- 
und Schlundmuskulatur, der Zunge, des Kehlkopfes und des Zwerchfelles, 
Gähn- und Hustenkrämpfe sowie 
Krämpfe der Rumpf- und Extre- 
mitätenmuskulatur, sie alle sind im 
Einzelfall zunächst daraufhin zu 
untersuchen, ob sie nicht lediglich 
Symptome, sei es einesorganischen 
Nervenleidens, oder einer anders- 
artigen lokalen oder auch allge- 
meinen Erkrankung, sind.Wo solche 
auszuschließen sind, wird man teils 
abnorm reflektorische Vorgänge, 
und zwar häufig bei neurotischen 
und auch hysterischen Individuen 
anzunehmen haben, teilsauch Fälle 
vor sich haben, die in das Gebiet 
der Beschäftigungsneurosen ge- 
hören. Der Verlauf echter idio- 


- 


| 
| 


pathischer Spasmen — vor allem 
des Spasmus facialis und Torti- 
collis — pflegt exquisit chronisch 


zu sein. T’herapeutisch müssen alle 
Möglichkeiten der Eruierung ur- 


R 2 x : Abb. 51. Spastischer Torticollis. 
sächlicher Faktoren erschöpft SO, (Aus der neurologischen Abteilung der University 
bevor man das Leiden als genuines of Chicago.) 


angeht. Beim Torticollis ist vor 

allem auf Labyrinthuntersuchung (H. CuURSCHMANN) großes Gewicht zu legen. Es 
kommt vor, daß ein Torticollis Teilerscheinung einer Athetose, welche unter Um- 
ständen ja auch einmal auf den Kopf beschränkt sein kann, ist. Es würde sich dann 
um einen lokalisierten Torsionsspasmus oder ein Orampussyndromnach O. FOERSTER 
handeln. — Findet sich keine organische Ursache, so bleibt noch die psychische 
Exploration, die unter Umständen recht seltsame Zusammenhänge aufdeckt 
und die in psychische Behandlung übergeleitet auch bisweilen befriedigende 
Erfolge zeitigt. Sonst bleiben wieder nur die symptomatischen Behandlungs- 
weisen, bei denen die Person des Arztes entscheidender ist als das Mittel. Auch 
hier ist vor der Operation zu warnen, da der Krampf selbst bei radikalsten 
Eingriffen neue Wege zu finden pflegt. 

Die unter der Bezeichnung Beschäftigungsneurosen zusammengefaßten Be- 
wegungsstörungen haben mit den zuvor genannten das gemein, daß sie mit Vor- 
liebe gleichfalls bei Neuropathen auftreten oder sich bei solchen Menschen aus- 
bilden, deren Nervensystem schweren und meist anhaltenden Schädigungen aus- 
gesetzt war. Sie befallen solche Muskelgruppen, die für lange Zeit einer 
besonders starken und im Verhältnis zum übrigen Körper einseitigen Bean- 
spruchung ausgesetzt waren. Das Zittern, der Krampf, die Kraftlosigkeit und 
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mitunter auch der Schmerz befällt stets die ganze Muskelgruppe, so wie sie 
etwa zum Schreiben — Schreibkrampf — in Tätigkeit gesetzt wird. Die ein- 
zelnen Muskeln können dabei ohne Beschwerden innerviert werden. Man spricht 
daher von Koordinationsneurosen. Ganz analoge Symptome werden auch beob- 
achtet bei Klavier- und Violinspielern, Telegraphisten, Melkern, Zigarrenwicklern, 
Uhrmachern, Tänzern, Soldaten, Näherinnen, Sängern, Trompetenbläsern, Leuten, 
die viel mikroskopieren usw. Bald sind es Muskelgruppen eines Armes, der 
Hände, des Halses, der Beine, der Kehlkopfmuskulatur oder selbst die 
Akkommodation des Auges, die in Krampf gerät. Bisweilen erschöpft sich die 
Störung auch nur in Parästhesien. Myalgische und vasomotorische Symptome 
können gleichfalls auftreten. Zeichen einer organischen Nervenläsion fehlen. 
Sind erst einmal die ersten Symptome, z. B. eines Schreibkrampfes aufgetreten, 
so pflegt seine Auslösung immer leichter und rascher zu geschehen, bis schließlich 
unter Umständen die bloße Intention genügt, um die Hand und auch den Arm 
in einen tonischen Krampfzustand geraten zu lassen. Dies weist darauf hin, 
daß bei diesen Beschäftigungsneurosen offenbar eine abnorme unlustbetonte 
Subjektivierung von Empfindungen aus der Peripherie statthat, welche der 
Normale nur als das bekannte Ermüdungsgefühl registriert, die der Neurotiker 
jedoch so stark affektiv beladet, daß eine dem Willen entzogene Kurzschluß- 
reaktion — ein tonischer Starrezustand — wie etwa bei dem ‚vom Schreck 
gebannt sein‘ auftritt. Das Fehlen aller objektiv nachweisbaren Läsionen am 
ZNS, der Muskulatur, der Gelenke usw. zusammen mit der typischen Anamnese 
macht die Diagnose in der Regel einfach. Professionelle Paresen weisen dem- 
gegenüber die Symptome einer organischen nervösen Affektion auf. Neuralgische 
Prozesse sind durch entsprechende objektive Befunde (vgl. S. 390f.) gekenn- 
zeichnet. Akroparästhesien, intermittierendes Hinken und analoge, auf 
Zirkulationsstörungen beruhende Störungen können durch eingehende Befragung 
und sorgfältige Untersuchung ausgeschlossen werden. 

Die Therapie entscheidet in der Regel auch die Prognose, welche namentlich 
bei veralteten, ‚eingefahrenen‘‘ Fällen denkbar schlecht ist. Aussetzen der 
jeweiligen Beschäftigung ist das erste Gebot. Nicht selten vermag verständiges 
Eingehen auf psychische Störungen (Angstzustände, psychische Traumen, 
„Komplexe“ usw.) am ehesten zur Heilung zu führen. Sonst wird man eine vor- 
sichtige Lokalbehandlung — physikalisch-therapeutischer Art — eine einschlei- 
chende Übungstherapie und eine roborisierende Allgemeinbehandlung anwenden. 
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Neurosen. 
Von 


R. SIEBECK-Heidelberg. 


I. Die Bedeutung der Neurosen und der funktionellen 
vegetativen Erkrankungen in der inneren Medizin. 
Abgrenzung des Gebietes. 


Die Neurosenlehre hat in den letzten Dezennien, etwa seit Anfang des Jahr- 
hunderts, durch den Ausbau der modernen psychotherapeutischen Methoden 
eine ungeheure Entwicklung durchgemacht. Ja, unsere heutigen Begriffe und 
Vorstellungen sind eigentlich erst in dieser Zeitspanne entstanden. Was hier 
neu gesehen und gefunden wurde, das beherrscht das Interesse in beträcht- 
lichem Umfange, nicht nur in den nächsten Grenzgebieten, in der inneren Medizin 
und in der Psychiatrie, sondern auch in allen anderen Fachgebieten der Medizin 
und in noch viel weiteren kulturellen Bezirken. Und man muß unbefangen 
zugeben, daß die Anstöße und Anregungen, die der Medizin von dort zukamen 
und noch zufließen, tatsächlich zu den bedeutungsvollsten der letzten Zeit 
gehören. Es handelt sich durchaus nicht um einzelne Erkenntnisse, um diese 
oder jene Entdeckung, um umstrittene Theorien, sondern vor allem um die 
wissenschaftliche Erarbeitung eines neuen Gebietes und um die Einstellung 
und Auffassung, die von da aus zu gewinnen ist. 

Freilich erscheint gerade hier die Medizin als ein Produkt der Zeit und der 
bestehenden gesellschaftlichen Struktur. Wenn man im Schrifttum unserer Tage, 
etwa in der modernen Romanliteratur einen Spiegel der kulturellen Verhält- 
nisse sieht, so gewinnt man den Eindruck, daß wir in einer Epoche der Neurose 
leben. Aber weder die Neurosenlehre noch die Abwehr ihrer Erkenntnisse darf 
selbst zur Neurose werden, sonst bedeutet das eine große Gefahr für die Medizin. 
Alle Anerkennung der Errungenschaften, der ehrlichen und ernsten Bestrebungen 
auf dem neuen Gebiete darf nicht dazu führen, daß man nur noch Neurosen 
und in jedem Kranken zuerst den. Neurotiker sieht. Man muß sich immer wieder 
vergegenwärtigen, daß die Vertreter der modernen Psychotherapie doch nur 
eine Auslese von Kranken behandeln, vielfach eine Auslese, die sich gerade zu 
ihnen hingezogen fühlt. 

Wir schließen uns dem Sprachgebrauche jener Autoren an, die im Begriffe 
der Neurose eben die psychische Dynamik betonen. Wir tun das, weil der Zugang 
zur Neurose von der psychischen Seite her heute zweifellos der wichtigste ist und 
weil er das Wesentlichste zu unserem Verständnisse beigetragen hat. Daß das 
Psychische immer an Somatisches gebunden ist, daß die Neurose auch einen 
somatischen Boden hat, darf freilich deshalb keineswegs verkannt werden. Wir 
tragen dem dadurch Rechnung, daß wir der Besprechung des Neurotischen 
Ausführungen über funktionelle vegetative Erkrankungen angliedern. Wie sehr 
diese beiden schließlich ineinander gegeben sind und daß es darauf ankommt 
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beide Momente bei jedem Kranken zu erfassen, das wird deutlich genug hervor- 
treten. 

Die Bedeutung der Neurosenlehre für die innere Medizin liegt zunächst darin, daß 
die gleichen Symptome bei Neurosen und bei ‚inneren Erkrankungen‘ vorkommen. 
Es besteht eine „Ausdrucksgemeinschaft‘“ (v. WEIZSÄCKER) zwischen beiden. 
Dabei muß betont werden, daß es nicht nur die gleichen Beschwerden, die 
gleichen Schmerzen sind, sondern daß die Neurose zu den gleichen Alterationen 
somatischer Vorgänge, des Herzschlages, der Atmung, der Sekretion und Motilität 
des Magens, der Durchblutung der Gewebe führt, wie wir sie bei somatischen 
Erkrankungen sehen. Und wenn wir von der anderen Seite ausgehen, so beob- 
achten wir bei somatischen Krankheiten gleiche psychische Phänomene wie bei 
Neurosen: das Gefühl von Schwäche oder Schwindel, Übelkeit, Beklemmung, 
Angst und Not. Diese Ausdrucksgemeinschaft ist nicht nur eine allgemeine, 
es gibt vielmehr spezifische Zusammenhänge: Erkrankungen des Herzens 
machen vor allem Beklemmung und Angst (HEYER, O. SCHWARZ). Organ- 
prozesse haben eine ‚spezifische psychische Valenz“‘ (v. WEIZSÄCKER), einen 
besonderen seelischen Gehalt, einen besonderen Spiegel in der Erlebnissphäre 
der Krankheit. 

Dazu kommt noch anderes: jede Krankheit bedeutet eine Belastung des 
Kranken, eine Situation, in der es sehr leicht zu Konflikten widerstreitender 
Strebungen im Menschen kommt, eine Situation, in der neurotische Auswege 
sehr nahe liegen, in der jedenfalls oft eine psychische Dynamik angeregt wird, 
die der neurotischen in vielen Punkten gleicht. Daher finden wir so häufig bei 
Lungenkranken, bei Herz- oder Magenkranken neurotische Auswirkungen des 
Krankheitserlebnisses. Ich möchte jedoch schon hier darauf hinweisen, die 
späteren Ausführungen werden es begründen, daß wir davor warnen möchten, 
den Begriff des Neurotischen allzuweit auszudehnen. 


Es ist klar, daß die ‚Differentialdiagnose‘‘ neurotischer und somatischer 
Erkrankungen Einsichten auf beiden Seiten erfordert. Wenn wir diese ‚Differen- 
tialdiagnose‘‘ etwas mehr in die Tiefe führen, so wird sich ergeben, daß nicht 
das ihr Ziel sein kann, zu entscheiden, ob eine neurotische oder eine somatische 
Erkrankung vorliegt, daß ihr vielmehr die Aufgabe gestellt ist, sowohl das 
Somatische als auch das Neurotische am Kranken und jedes in seiner besonderen 
Bedeutung zu beurteilen. 


Manche Neurosen und gerade die, mit denen es der praktische Arzt und 
Internist zu tun hat, zeigen krankhafte Erscheinungen der vegetativen Funk- 
tionen (,‚Organneurosen“ oder ‚vegetative Neurosen‘‘). Die funktionellen Er- 
krankungen der vegetativen Organe werden in diesem Lehrbuche, wie es üblich 
ist, im Zusammenhange mit den Organerkrankungen dargestellt; beide können 
gar nicht voneinander getrennt werden, weil sie in engstem Zusammenhange 
stehen. Aber die funktionellen Erkrankungen der verschiedenen Organe, der 
verschiedenen vegetativen Funktionsbezirke haben soviel Gemeinsames: sie 
kommen in allen Verbindungen vor, mit den gleichen Schwankungen und in 
den gleichen Abhängigkeiten, daß es sich nicht nur um örtliche Störungen 
handeln kann, sondern daß auch auf Besonderheiten in den übergeordneten 
regulierenden Apparaten, im ‚‚vegelativen System‘‘ geschlossen werden muß. 
Diese Besonderheiten zeigen wiederum enge Beziehungen zu den Neurosen, 
Beziehungen, die auf die tieferen psychisch-somatischen Lebensbereiche hin- 
weisen. Von diesem Gesichtspunkte aus müssen die funktionellen Erkrankungen 
des vegetativen Systems in diesem Abschnitte mitbesprochen werden. 


Wir können nun den Umfang unserer Aufgabe im Gebiete der inneren 
Medizin abgrenzen. 
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Schwere Neurosen, Zwangsneurosen, sexuelle Perversionen u. a. erfordern 
durchaus spezialistische Erfahrung. Der Neurosenarzt muß aber nicht nur die 
neueren psychotherapeutischen Methoden beherrschen, er muß in der inneren 
Medizin und ebenso auch in der Psychiatrie wirklich ausreichend ausgebildet sein, 
denn es bestehen nicht nur die erwähnten Beziehungen zu inneren Erkrankungen, 
sondern genau ebenso nahe zu dem Gebiete des Psychiaters, etwa zu dem Formen- 
kreise der schizophrenen und der cyclischen Erkrankungen. Wie aber jeder 
Arzt wissen muß, wann der Chirurg zu Rate zu ziehen ist, so muß er wissen, 
welche Kranke er dem Psychiater oder dem spezialistischen Psychotherapeuten 
zu überweisen hat. Er wird seine Kompetenzen nicht überschreiten und bedenk- 
liche Versäumnisse vermeiden, wenn er weiß, um was es in der Neurosenlehre 
und in der Psychotherapie geht. 

Es gibt aber auch viele Neurosen, deren Behandlung der praktische Arzt 
sich gar nicht entziehen kann. Es sind besonders die ‚„Organneurosen‘“, die 
Neurosen mit ausgesprochenen somatischen, vor allem vegetatiwven Symptomen 
und die so häufigen, mit organischen Erkrankungen verbundenen; sie gehören 
zum Gebiete der inneren Medizin. 

Endlich muß besonders hervorgehoben werden, daß Einsichten in die 
Neurosenlehre und in die Psychotherapie für das Verständnis und für die Behand- 
lung aller, gerade auch der organisch Kranken von unschätzbarem Werte, ja, wie 
wir meinen, heute einfach unentbehrlich sind. 

Es soll deshalb im folgenden wesentlich eine kurze Einführung in die all- 
gemeine Neurosenlehre gegeben werden, vom Standpunkte des Internisten aus 
und auf Grund seiner Erfahrungen, also mit besonderer Berücksichtigung der 
in seinem Bereiche liegenden Neurosen, während auf die schweren Formen und 
auf die schwierigen psychotherapeutischen Methoden nur eben kurz hingewiesen 
wird. Es kann sich nur um eine Einführung handeln, nicht um eine erschöpfende 
Darstellung; ihre Aufgabe kann nur sein, aufmerksam zu machen und anzuregen, 
in keiner Weise die, das Studium von Fachwerken zu ersetzen. Das Gebiet ist 
ein überaus problemreiches, viele wichtige Punkte sind noch heiß umstritten; 
der Plan dieses Lehrbuches und der Ausgangspunkt des Verfassers verlangen 
Beschränkung. 


II. Allgemeine Neurosenlehre. 


1. Begriff und Wesen der Neurose. 


Als ‚„Neurose‘“‘ wird ein besonderes Gebahren, eine typische Haltung und Ein- 
stellung der Persönlichkeit bezeichnet. Das Wesentliche ist nicht die Veränderung 
eines Organes, die Störung irgendeiner Funktion, nicht ‚eine Reaktion des 
Organismus“, wie etwa Fieber, das Wesentliche sind auch nicht vitale, psychisch- 
somatische Phänomene, wie Rotwerden bei Scham oder Erregung bei einer 
Panik. Solches kommt bei Neurosen vor, aber kennzeichnend ist nicht 
irgendein Symptom, ein Vorgang, ein Phänomen, sondern eben die Haltung 
der Persönlichkeit, das Gebahren eines Menschen, der in seinem Lebensraume 
steht, verbunden mit anderen Menschen, der, wenn auch dunkel und unklar, 
weiß, daß er eine Aufgabe im Leben hat, dem ein gewisses Gefühl von Ver- 
pflichtung und Verantwortung eigen ist. Diese Bindung ist dem Menschen 
eingegeben, auch wenn er sie manchmal verleugnen oder verdrängen möchte 
und sich ihrer gar nicht bewußt ist. Nur mit dieser Auffassung der Persönlich- 
keit kann Neurose richtig verstanden werden. 

Es handelt sich bei der Neurose um ein besonderes Verhalten. Bei aller Viel- 
gestaltigkeit der Erscheinungen, bei aller Mannigfaltigkeit der Zusammenhänge 
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ist doch etwas ganz Eigenartiges in der Lebensform, es ist eine typische psychische 
Dynamik wirksam; auch die Erscheinungsbilder sind durchaus nicht unbegrenzt, 
ordnungslos, vielmehr führen typische ‚Mechanismen“ zu typischen Bildern. 

Es muß hier ausdrücklich bemerkt werden: wenn in diesen Ausführungen 
Begriffe wie „psychische Dynamik“, „Mechanismen“, „Verdrängung“, ‚Energie‘ 
u. dgl. gebraucht werden, so dürfen sie niemals wörtlich, im eigentlich physi- 
kalischen Sinne verstanden werden. Die der Physik entnommenen Ausdrücke 
sollen nur bildhaft dazu dienen, die an sich ganz andersartigen Zusammen- 
hänge im psychischem Leben anschaulich zu beschreiben. 

Die neurotische Dynamik wird ausgelöst in Situationen, in denen die Ein- 
ordnung der Persönlichkeit in ihren Lebensraum zum Problem, anscheinend zum un- 
lösbaren Problem wird. Der Neurotiker ist der Erdenlast, die er wiejeder zu tragen 
hat, nicht gewachsen; er vermag die Schwierigkeiten, die ihm die Einstellung 
zu seinen Lebensaufgaben und Lebensmöglichkeiten macht, auf normalen Wegen 
nicht zu überwinden. Er kann nicht, wie er möchte oder wie ‚es“ in ihm 
möchte, und er will nicht, wie er seinem innersten Empfinden nach sollte. Es 
ist ein Widerstreit in ihm, ein ‚„Uneinssein mit sich selbst“. Es ist ein Ver- 
sagen und zugleich der Versuch, dies Versagen auszugleichen. Was mißlungen 
ist, soll krampfhaft erzwungen oder auf Abwegen erschlichen werden. 

Aber Neurose ist nicht ein augenblicklicher Verdruß, nicht nur von ober- 
flächlichen und flüchtigen Mißstimmungen kommt sie, sie berührt vielmehr 
den Kern der Persönlichkeit, ist tief in ihr verwurzelt und in ihrem Wesen verhaftet. 
Die ganze Erlebnismasse der Persönlichkeit, besonders die Erlebnisse aus frühester 
Kindheit, alles was das Triebleben einmal affiziert und in Bewegung gesetzt 
hat, geht in die Neurose ein. Wo Triebe nicht zu ihrer vollen Auswirkung 
kamen, durch andere Strebungen gehemmt und unterbrochen wurden, wo ‚‚ver- 
drängte Komplexe“ entstanden, da ist der Boden bereitet, auf dem die Neu- 
rose wächst. 

Wie aber in jedem Erlebnis etwas anklingt, so ist die tiefverwurzelte Trieb- 
dynamik immer die Reaktion eines Gegebenen, eines schon Vorhandenen auf die 
Geschehnisse der Umwelt, ursprünglich die Reaktion der genotypischen Anlage 
auf die Peristase. 

Was der Neurose zugrunde liegt, ist allgemein-menschliches Schicksal. Wir 
alle leben in Spannungen, wir alle sind unruhig, solange das Herz schlägt, an- 
getrieben und gehemmt, gebunden und frei, aber wir ertragen es schlecht und 
recht. Von Neurose kann nur dann die Rede sein, wenn es durch diese Spannungen 
zu krankhaften Erscheinungen kommt, wenn der geordnete und geregelte Lebens- 
rhythmus gestört wird, wenn ‚‚der Mensch an sich oder die Umwelt an ihm leidet“ 
(K. SCHNEIDER). 

Diese Einschränkung muß ausdrücklich betont werden. Gewiß ist die Grenze 
von gesund und krank nicht an einer bestimmten Stelle festzulegen, gewiß kann 
die Beurteilung des Einzelnen je nach dem ärztlichen Standpunkte verschieden 
lauten, aber daß wir sie nicht immer finden können, beweist nicht, daß es 
keine Grenze gibt. Es ist nicht richtig, alles Unzulängliche, alles Gebrochene 
und Zerspaltene im Menschen ‚‚neurotisch‘ zu nennen. Neurotisch ist für uns 
ein ärztlich wertender Begriff. Nicht jede problematische Existenz ist neu- 
rotisch — dann gäbe es in der Tat keine Grenze —, sondern nur wer des Arztes 
bedarf. Die Überspannung des Neurosebegriffes, die diese Grenze nicht achtet, 
führt zu bedenklichen Mißbräuchen. 

Die Neurose ist durch krankhafte Erscheinungen gekennzeichnet; diese liegen 
auf psychischem wie auf somatischem Gebiete, oft in ganz typischen Verbindungen. 
Es kommen die verschiedenartigsten Symptome vor, aber es bestehen doch 
ganz typische Zusammenhänge. Neurotische Irrwege wählen ganz bestimmte 
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Funktionsgebiete. Vielfach werden die krankhaften Erscheinungen durch besondere 
Erlebnisse ausgelöst, durch Schreck oder Angst, durch „psychische Traumen‘‘, 
durch irgendeinen Eindruck, der die tiefe Triebdynamik trifft und aufwühlt, 
der alte, versenkte und verdrängte Triebhaltungen weckt. Die ganze Dynamik 
kann dem Bewußtsein des Kranken mehr oder weniger entzogen sein. Die 
neurotischen Symptome entstehen an der Grenze von Bewußtem und Un- 
bewußtem, in der schillernden ‚Sphäre‘ zwischen Wissen und Nichtwissen, 
von Willen und Zwang. 

Endlich ist hier noch eine weitere Einschränkung dringend geboten: nicht 
jede krankhafte Erscheinung, die durch psychische Einflüsse ausgelöst wird, ist 
als neurotisch zu bezeichnen. Bei entsprechender körperlicher Bereitschaft 
können auch normale psychische Wirksamkeiten krankhafte Vorgänge hervor- 
rufen. Wir wissen, daß ein Diabetiker nach einer Aufregung sehr viel weniger 
Kohlehydrate ertragen kann. Das ist nicht neurotisch. Das Neurotische ist 
bestimmt und begrenzt durch die typische Dynamik, das typische Gebahren der 
Persönlichkeit. Diese Einschränkung wird nicht von allen gemacht. Ich halte 
sie aber für sehr wichtig und erforderlich. 

Faßt man das alles zusammen, so ergibt sich: Als Neurose bezeichnen wir das 
eigenartige, in ihrem Wesen tief verwurzelte Gebahren einer Persönlichkeit, der die 
Einordnung in ihren Lebensraum mäßlungen ist und bei der damit durch eine 
besondere psychische Dynamik, oft im Anschlusse an ungewöhnliche Erlebnisse, 
krankhafte Erscheinungen auf psychischem und somatischem Gebiete entstanden sind. 


2. Die Psychogenese der Neurosen. (Die psychische Dynamik.) 


Ich führe zunächst einige Beispiele an. 


Ein 46jähriger Stadtobersekretär aus einer Kleinstadt sucht den Arzt wegen eines 
„nervösen Zusammenbruches‘“ auf. Er kann nicht mehr schlafen, kann darum am Tage 
nicht mehr arbeiten, hat Herzbeschwerden und glaubt ein Herzleiden zu haben. Er hat 
immer sehr viel gearbeitet, besonders die letzten Jahre; er konnte nie Urlaub haben, da 
er den Bürgermeister vertreten mußte. Die letzte Angabe, bei der er sichtlich erregt ist, 
gibt einen Fingerzeig: der Bürgermeister war lange krank, unser Patient mußte ihn vertreten, 
hatte alle Mühe, Last und Ärger, die mit dieser Stellung zusammenhängen — aber nicht 
die Ehre; er war und blieb im Ansehen der Stadt immer der Zweite, obwohl er in der Arbeit 
weitaus der Erste war. Und nun stirbt der Bürgermeister, es kommt die neue Wahl. Viele 
wollen ihn haben, die meisten, da sie seine Tüchtigkeit kennen —, aber er kann doch nicht 
Bürgermeister werden, denn es muß ein „Akademiker“ sein, das verlangt das Prestige 
der Gemeinde. 

Er selbst ist vom Leben verkürzt, er wuchs unter sehr bescheidenen Verhältnissen auf, 
hat sich durch seine Energie emporgearbeitet, aber das frühere Defizit haftet ihm an, 
und nun. nachdem er so viel erreicht und geleistet hat —. er hat den höchsten Beamten am 
Orte vertreten —, nun wird ihm dieses Minus zum Verhängnis. Obwohl er durchaus befähigt 
ist, obwohl er alles, was er hatte, eingesetzt hat, dies Minus zu überwinden und auszugleichen, 
kann er die Ehre und die Stellung, die ihm gebühren, nicht erreichen. Es ist wirklich eine 
schwierige Situation und zugleich eine ganz charakteristische. Wir finden sie so häufig 
gerade bei subalternen Beamten, die die höheren Stufen nicht erlangen können, die Feld- 
webel und Schreiber bleiben müssen, ihr Leben lang, obwohl sie das Zeug zu Besserem haben. 
Das kann man zwar lange ertragen, dann aber kommt entweder ein besonderes Ereignis, 
ein Übergangenwerden bei der Beförderung oder es kommt das Alter, in dem es handgreif- 
lich wird, daß man nicht mehr so leicht Hoffnungen schmieden und von Hoffnungen leben 
kann; es kommt an den Tag, daß man sich über die wahre Lage getäuscht hat — und es 
kommt zum ‚nervösen Zusammenbruch“. 

Das Beispiel ist kennzeichnend für das Milieu des Subalternen, es kommt aber auf jeder 
Stufe vor bis zum Präsidenten und Minister. Es ist aber auch bezeichnend für das Alter, 
sehr oft ist es gegen das Ende der 40er Jahre, daß das Unumgängliche eines endgültigen 
Verzichtes offenkundig wird, daß die Träume des bis dahin immer noch Werdenden und 
Wachsenden unwiderruflich zerschellen. 

Ein 22jähriges Mädchen leidet an heftigen Schmerzen im Hinterkopfe, die oft ganz 
unerträglich sind, seit einem halben Jahre fast ununterbrochen. Seit dem 12. April, sie 
weiß es ganz genau. Es muß also damals irgend etwas passiert sein. Nach einigem Zögern 
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kommt es heraus: ihr Verlobter und ihr Vater haben am Abend so lange über Politik 
gesprochen. Sie haben nicht etwa gestritten, im Gegenteil es ging sehr friedlich zu (das ist es 
gerade!) — aber sie selbst interessiert sich nicht für Politik, d.h. sie versteht nichts davon, 
sie kann nicht mitreden. Das Gespräch zwischen Verlobtem und Vater war ihr öde, sie hat 
sich darüber geärgert —, da lief es ihr auf einmal heiß über den Kopf, sie wurde ganz 
rot, so daß es den anderen auffiel (das ist besonders wichtig!). In der Unterhaltung über 
Politik kann sie sich keine Geltung verschaffen, nun erzwingt sie die Aufmerksamkeit der 
anderen dadurch, daß sie krank wird und das deutlich zum Ausdrucke bringt. Die Situation 
ist tatsächlich bedenklich für sie: es droht ihr der Verlust des Vaters, an dem sie sehr hängt 
und der des Verlobten, der ihr den Vater ersetzen sollte. 


Die Szene bedeutet zweifellos eine Schwierigkeit, ein gewisses Trauma. Aber nur 
deshalb kommt es hier zur Neurose, weil die Kranke in dem Augenblicke und dem Ereignisse 
gegenüber besonders neurosebereit war, sie war an dem Punkte, an dem sie getroffen wurde, 
überempfindlich. Es ist leicht zu sehen, warum sie das war: sie ist seit mehr als einem Jahre 
verlobt, der Verlobte ist Student, es besteht noch gar keine bestimmte Aussicht auf die 
Heirat. Dabei ist sie entschieden triebstark, ist beim Zusammensein oft sexuell erregt, 
ohne daß bei der sittlichen Einstellung beider und bei ihrer gesellschaftlichen Bindung 
die Befriedigung des aufgerührten Triebes in Betracht käme. Das Verlobtsein ist immer 
eine Belastung, zumal für das Mädchen, besonders für moralisch und gesellschaftlich 
stark Gebundene und zugleich Triebstarke. Und die Situation ist noch schwieriger, wenn 
wie hier die Heirat unabsehbar ist und wenn beide am gleichen Orte wohnen und oft 
zusammenkommen. 


Ein 23jähriges Mädchen klagt über heftige Rückenschmerzen, sie fürchtet ‚‚rückenmarks- 
leidend‘‘ zu sein. Körperlich ist sie vollständig gesund und kräftig. 


Die Angst vor Rückenmarksleiden bei jungen Leuten ist so typisch, für den Arzt so 
verdächtig, daß wir uns etwas eingehender mit der Kranken unterhalten haben. Ich 
betone: wir haben uns nur näher nach den Schmerzen und deren Entstehung und nach 
den Vorstellungen des Mädchens über ihre Bedeutung erkundigt; ohne irgendwelche 
aufdringliche Fragen haben wir uns bemüht, sie zum reden zu bringen. Da erzählte sie, 
daß sie früher ‚‚sehr viel Selbstbefriedigung getrieben‘‘ habe. Gerade das findet man so oft: 
daß Onanierende fürchten, rückenmarksleidend zu sein oder zu werden. Daß das eine 
zwar verbreitete aber vollkommen irrige Vorstellung ist, versteht sich von selbst. Ein Rücken- 
marksleiden besteht nicht, es handelt sich um eine Neurose. Es wäre nun aber auch ganz 
verkehrt zu sagen: durch die Onanie ist die Neurose entstanden. Wo es bei Masturbanten 
zur Neurose kommt, ist diese nicht die Folge der üblen Gewohnheit, vielmehr ist es ein 
Zeichen der Neurose, daß diese Gewohnheit überhandnimmt und allzumächtig wird. 


Die Onanie entsteht meist in früher Kindheit, spontan oder durch Verführung, zunächst 
ganz ohne bewußtes sexuelles Empfinden. Die Kinder — das sind sie ja noch — wissen 
gar nicht, was sie tun. Irgendeine unbestimmte Lust hängt mit den körperlichen Zonen 
und mit entsprechenden, meist ziemlich wirren Vorstellungen zusammen und die un- 
gesuchte Entdeckung reizt zu gewollter Betätigung. So gleiten sie in die Gewohnheit 
hinein und können dann nicht mehr von ihr lassen, trotz Widerständen und Kämpfen; 
Nachgeben ist Zwang und Pein zugleich. 


All dies ist zunächst nichts anderes als der Ausdruck des allmählich zum Bewußtsein 
erwachenden, noch unsicher umherflatternden Triebes. Wohl besteht die Gefahr, daß 
die unerotische oder autoerotische Triebbefriedigung den gesunden erotischen Strebungen 
die natürlichen Triebkräfte entzieht, die notwendige Bindung an andere hemmt und zu 
einer ganz übertriebenen, unerwünschten und unproduktiven Beschäftigung mit sich 
selbst führt. Die so leicht erreichte Triebbefriedigung kann die Triebhaftigkeit alterieren 
und steigern, kann zu schädlicher Übertreibung und zu unerfreulichen Auswüchsen führen, 
so daß das Phantasieleben von allerlei Unkraut überwuchert wird. Aber wenn es dazu kommt, 
wenn dann wirklich Arbeitsfreude und Arbeitstüchtigkeit leiden, dann ist das immer Aus- 
fluß tieferer neurotischer Untergründe. 


Kehren wir zu unserer Kranken zurück: die Neurose ist durch die Onanie nicht erklärt, 
wir müssen vielmehr tiefere Wurzeln suchen. 


Das Mädchen stammt aus einfachen Verhältnissen. Ihr Vater ist pensionierter Volk- 
schullehrer, es geht ziemlich eng und knapp zu Hause zu. Der Vater ist viel zu weich, er 
ist unmännlich, er gibt immer nach. Die Mutter ist dagegen sehr streng, gegen die Kinder 
hart, ist sehr nervös. Dennoch ist das elterliche Verhältnis ein gutes, denn der Vater weiß 
die Mutter zu nehmen. 


Unsere Kranke hat zwei Schwestern, eine ältere, die sehr einfach, heiter und eine 
jüngere, die etwas schwieriger ist. Sie selbst, die zweite war immer sehr begabt, war der 
Stolz der Familie, mehr als sie es verdiente, es wurde immer viel mehr, etwas Besonderes 
von ihr erwartet. 
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Ihre Kindheit war wegen vieler Szenen mit der Mutter schon früh ziemlich unerfreulich. 
Sie selbst hat die Mutter oft angeschrien, während sie sich mit dem Vater ausgezeichnet 
verstanden hat. 

In der Schule war kein guter Ton, von Kameradinnen wurde sie in übler Weise auf- 
geklärt. Die Mutter hatte nichts mit ihr besprochen. Beim Lesen von schaurigen Ge- 
schichten (auch in guten Büchern, in Heiligengeschichten)'habe sie zuerst Wollust empfunden; 
dadurch kam sie anscheinend ganz von selbst zur Onanie. Schon auf der Schule hat sie 
„deshalb“ nicht genug geleistet, nicht was sie hätte leisten können, was man von ihr erwartete. 
Als Kind war sie sehr fromm, sie wurde auch von den Eltern religiös und kirchlich erzogen. 

Auf der Hochschule kam sie ‚‚in einen sehr guten und tüchtigen Kreis‘, aber es drückte 
sie, „daß alle viel bessere Menschen waren als sie selbst‘. Sie hatte viele oberflächliche, 
aber keine tieferen Freundschaften, kann sich überhaupt schlecht anschließen und aus- 
sprechen. Es haftet ihr immer der Makel des Onanierens an. Einmal hatte sie eine tiefere 
Neigung zu einem Freunde, es ist aber ‚„‚wegen der Onanie schief gegangen“. Zuerst liebte 
sie ihn und er sie nicht, später liebte er sie — aber sie konnte nun nicht mehr. Sie wird über- 
haupt nie zum Heiraten kommen, sie ist es nicht wert. Angstlich frägt sie, ob sie überhaupt 
noch heiraten könne, ob sie es dürfe, da sie durch die Onanie doch auch in ihrer körperlichen 
Entwicklung gelitten habe. Sie leidet sehr darunter, daß sie nicht mehr so ist wie früher. 
Sie hat ihr Unrecht gebeichtet, aber das hat sie nicht erleichtert und befreit, denn sie ist 
nicht mehr so fromm wie früher, sie hat keinen rechten Anteil mehr an den kirchlichen 
Institutionen, ist entfremdet und vereinzelt. 

Die neuere Neurosenlehre unternimmt es nun, die Geschichte der Kranken zu 
„deuten“, d. h. die ihren neu gewonnenen Anschauungen entsprechenden Zu- 
sammenhänge aufzuzeigen. Wenn wir dem folgen, so können wir an dem letzten 
Beispiele zugleich verständlich machen, was diese neuen Begriffe und Vor- 
stellungen eigentlich bedeuten. 

Wir sehen in der Kindheit dieses Mädchens ‚‚Veterbindung‘‘ und ‚Mutter- 
haß“‘, ein Verhältnis, das in der Psychoanalyse Freups durchaus libidinös 
gedeutet, als „‚Odipuskomplex‘‘ eine große Rolle spielt. Wie Odipus den Vater 
erschlug und die Mutter freite, so lehnt der Sohn den Vater ab und begehrt 
nach der Mutter, während das Mädchen sich an den Vater bindet und die Mutter 
haßt. Wir sehen das Walten der ‚Libido‘‘, des sexuellen Triebes, in der sexuellen 
Erregbarkeit, in dem Drang zu onanieren, später in dem Bedürfnisse nach 
natürlicher Erotik (sie liebt den Freund), aber wir sehen auch die ‚Ambivalenz“ 
des Triebes, die Scheu, die Hemmung und Verdrängung (sie kämpft gegen das 
Önanieren, sie kann den Freund doch nicht recht lieben, nicht heiraten). 

Wir können an dem Mädchen vor allem auch im Sinne der ‚‚Individual- 
psychologie‘ ADLERS das „@Geltungsbedürfnis‘‘ des Kindes aus kleinen Verhält- 
nissen erkennen, das früh nach höheren Zielen strebt, das begabter ist als die 
anderen, als die Schwestern, das durch die Bewunderung des Vaters und die 
größeren Ansprüche der Mutter herausgehoben, zum Aufstieg bestimmt ist. 
Wenn es in der Schule nicht gar so gut geht, so muß sie doch immer die Begabung, 
die ihr die größere Geltung verschafft, in vollem Lichte erscheinen lassen. Des- 
halb verfällt sie auf einen Ausweg: sie wird ‚nervös‘ und onaniert; damit ist 
es ja erklärlich, daß sie nicht soviel leistet, wie von ihr erwartet wurde, auf 
ihre Begabung wirft es jedenfalls keinen Schatten. Nach den Vorstellungen 
der Individualpsychologie ist es tatsächlich umgekehrt: sie kann nicht weniger 
gut lernen, weil sie nervös ist, sondern sie ist neurotisch geworden, weil sie nicht 
ganz so gut lernen, weil sie sich durch das Lernen doch nicht ganz die ersehnte 
Geltung verschaffen kann. — Und weiter: sie liebt, durchaus natürlich, aber 
sobald der Partner auch sie liebt, sobald es irgendwie Ernst werden könnte, 
zieht sie sich zurück, kann nicht mehr lieben, kann nie heiraten, sie hat ja durch 
das Onanieren sich geschadet. Tatsächlich aber fürchtet sie, in einer Ehe doch 
vielleicht etwas von ihren gesteigerten Ansprüchen aufgeben zu müssen. 

So etwa wäre diese Neurose nach den Anschauungen der Individualpsycho- 
logie zu deuten. Wahrscheinlich ist damit vieles ganz richtig gesehen; solche 
Zusammenhänge sind gewiß wirksam, und es ist wichtig, sie zu kennen, denn 
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wir können an ihnen angreifen. Aber wir sind doch von alledem längst nicht 
restlos befriedigt und viele Fragen bleiben ungelöst. 

Es muß hier auch auf ein Bedenken hingewiesen werden: die Vorstellungen 
ADLERS sind in weitem Umfange von der modernen Literatur übernommen 
worden und fließen durch diese Kanäle in recht weite Kreise. Wenn uns nun, 
zumal bei Gebildeten, bei der akademischen Jugend solche Zusammenhänge 
entgegentreten, so kann oft kaum entschieden werden, was aus eigenem. Erleben 
stammt und was aus Büchern aufgenommen ist. 

Die Neurose entsteht also immer aus einem Konflikte, aus einer Situation, 
der die Persönlichkeit nicht recht gewachsen ist, vor deren Konsequenzen sie 
zurückschreckt. Trieb und Gegentrieb, Verlangen und Hemmung, Wollen und 
Nichtdürfen, Sollen und Nichtkönnen streiten untereinander. Es ist ein ‚‚Uneins- 
sein mit sich selbst“. Dadurch eben ist die typische Dynamik gekennzeichnet. 

In diesem Konflikte spielt der Geschlechtstrieb, die ‚Libido‘, eine große, 
oft eine entscheidende Rolle; das hat FREUD aufgedeckt, aber zugleich durch 
eine starke, dem sonst gebräuchlichen Begriffe durchaus nicht entsprechende 
Überspannung des Sexuellen weit übertrieben. Die Libido ist gewiß eine unheim- 
liche Gewalt in der menschlichen Seele, aber sie ist nicht alles, sie herrscht da 
nicht allein. Es hat keinen Sinn elle Beziehungen und Bindungen von Mensch 
zu Mensch, die der Kinder zu den Eltern, die unter Freunden nur sexuell zu 
verstehen. Freilich spielt ein so starker Trieb wie der sexuelle bei jeder Haltung 
und Einstellung des Menschen auch irgendwie mit, er ist immer mit dabei, 
denn in der Seele hängt alles zusammen, und es ist alles aufs engste und unlöslich 
verflochten. Es gibt keine triebfreien seelischen Akte; auch wo der Trieb ver- 
deckt ist, kann er immer weiter wirken, oft noch stärker, aber es bedeutet eine 
grobe Vergewaltigung der natürlichen Lebensfülle, eine verengernde Schema- 
tisierung und Mechanisierung, nur die Libido in der menschlichen Seele zu sehen. 
Die Libido nimmt in der Seele manche Gestalt an, hängt sich manches glänzende 
Gewand um, das über ihr eigentliches Wesen sehr täuschen kann, aber sie waltet 
nicht allein, sie hat Schwestern, mit denen sie zusammengebunden ist, mit 
denen sie sich oft zankt und streitet (dadurch entstehen die Konflikte), mit 
denen sie aber oft auch vereint stürmt. 

Der Mensch will bekanntlich viel und vielerlei. Er will herrschen, anerkannt 
und beachtet sein, nicht beiseite stehen, im Leben eine Rolle spielen. Ich erinnere 
an die angeführten Beispiele. Diesen ‚‚G@eltungstrieb‘‘ oder „Machttrieb‘ hat 
ADLER so sehr in den Vordergrund gerückt, daß er sogar die Libido nur als 
dessen Partialtrieb ansieht. Der Mensch will aber noch viel mehr: er will vor 
allem leben (‚‚Erhaltungstrieb‘‘, ‚„‚animalischer Lebenstrieb‘‘ von J unG). Er will 
essen, schlafen, handeln, er will, wie JuxG einmal sagt: „Unzählige Gewöhnlich- 
keiten, nicht zum mindesten das Philisterhafte.‘“ Er will, was er gerade nicht 
haben kann, Ruhe und Sicherheit. 

In der Konfliktsituation spielen auch „ethische‘‘ Vorstellungen eine große 
Rolle. Man kann das gar nicht verkennen. Mag man in ihnen noch soviele trieb- 
hafte Wurzeln, Widerspiel von Trieb und Gegentrieb aufspüren, Tatsache ist 
jedenfalls, daß wir diese Spannung und Unruhe in uns nicht nur als „Trieb- 
produkt“ erleben, sondern wesentlich als Verpflichtung, Verantwortung und 
Schuld. Auch das ist tief in der menschlichen Seele verankert, ein altes ‚„‚urtüm- 
liches Bild“, das im Unbewußten noch mehr wirkt als im Bewußten, auch das 
nicht nur im Denken und in der Überlegung, sondern vielmehr affektbeladen. 
„Das ethische Problem ist eine leidenschaftliche Frage“ (Juxg). 

Immer wieder muß man die unlösbare Verflochtenheit all dieses Treibens 
betonen. Jedes Erlebnis setzt das ganze Seelenleben in Bewegung, und jede Haltung, 
jeder Affekt, jede Stimmung und Handlung kommt aus dem Ganzen hervor. 
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Bewußtes und Unbewußtes hängen eng zusammen, es gibt nichts Bewußtes, das 
nicht von Unbewußtem getragen und getrieben wäre, und wir kennen kein Un- 
bewußtes, das nicht von Bewußtem gespeist wäre. Bewußtes und Unbewußtes 
sind nicht durch eine feste Wand getrennt, sie berühren sich und gehen in ein- 
ander über; nach SCHILDER enthält die „Sphäre“, der Rand des Bewußten das 
Unbewußte. 

Durch das Widerspiel in sich, durch die Schwierigkeit, die ihm die Einordnung 
in seinen Lebensraum macht, gerät der Mensch in Konflikte. Das ist unvermeid- 
lich, ist allgemein menschliches Los. Aber nun trennen sich die Wege des Ge- 
sunden und des Neurotikers. Der Gesunde erledigt seine Konflikte irgendwie, 
schlecht und recht, er schlägt diesen oder jenen Weg ein und bleibt dabei gesund. 
Der Neurose liegen unerledigte Konflikte zugrunde oder, vom ärztlichen Stand- 
punkte aus gesehen, schlechte, verkehrte Versuche, den Konflikt zu lösen. Die 
Lösung wird nicht (wie beim. Gesunden) mit Mühe und Arbeit errungen, sondern 
erschlichen. Der Neurotiker scheut, von Angst überwältigt, vor der Aufgabe 
zurück und schlägt einen /rrweg ein, er hilft sich mit einer Scheinlösung aus, 
er läßt sich zur Krankheit verführen. ‚Auch die Neurose ist der Versuch zu einer 
neuen Synthese des Lebens, aber ein verkehrter und mißlungener‘‘ (Jung). 
Der Neurotiker kommt aus dem Zwiespalt in sich nicht heraus, er wird von 
ihm verzehrt, sein Gesundheitsgefühl wird zerstört und seine unerledigten 
Spannungen finden den Ausweg in allerlei krankhafte Symptome; das Seelische 
zieht das Körperliche mit sich in den Abgrund der Krankheit. 

Hier ergibt sich nun eine überaus wichtige Ansicht von der Neurose, die 
wir der modernen Psychotherapie verdanken: die Neurose hat einen Sinn, sie 
bedeutet etwas; sie ist nicht nur „kausal-genetisch‘“ zu erklären, sondern sie muß 
auch ‚final‘, nach ihrem Sinne verstanden werden (AptEr). Sie hat ein Ziel, 
einen Zweck in den großen Strebungen des Menschen, in den ‚Leitlinien‘ seines 
Lebens; sie ist wie man schon früher sagte: „Flucht in die Krankheit“. Nicht 
nur als Triebprodukt, sondern in der Richtung auf ihr Ziel hin muß Neurose 
verstanden werden. ADLER sieht in den neurotischen Symptomenkomplexen 
„raffinierte Arrangements‘, die ein Ziel erreichen sollen. Die Neurose verfolgt 
eine bestimmte Tendenz im Leben. 

Diese Vorstellung hat sich für das Verständnis und auch für die Behandlung 
Kranker zweifellos in hohem Maße bewährt. Aber man muß nun doch hinzu- 
fügen, daß all diese Worte leicht zu massiv klingen, daß die Erklärungen eigent- 
lich immer noch viel zu einfach sind. Es handelt sich ja nicht oder nicht nur 
um Bewußtes und um Willkürliches. Ausdrücke wie Arrangement, Tendenz 
oder gar Absicht sind nur Bilder, die uns das dunkle Treiben des Unbewußten 
anschaulich machen sollen, das Treiben, das wir an seinen Wirkungen, eben an 
der Neurose, spüren. 

Auch verleiten alle Theorien, so fruchtbar sie sein mögen, leicht dazu, sich 
die Zusammenhänge zu schematisch, zu isoliert vorzustellen. Das Seelenleben, 
das bewußte und das unbewußte, ist ein großer Zusammenhang, jeder Anstoß 
setzt das ganze Getriebe in Bewegung. Die Analyse zerstört, muß zerstören, das 
ist ihr Weg der Erkenntnis; darin liegt ihre Bedeutung, aber auch ihre Grenze. 


3. Neurosebereitschaft und psychopathische Persönlichkeit. 


Es hat sich ergeben, daß Neurosen aus unerledigten oder schlecht gelösten 
Konflikten entstehen, daß diese Konflikte aber allgemein menschliche Konflikte 
sind. Wer hat nie eine Enttäuschung erlebt, wer ist nie uneins mit sich gewesen, 
wer hat je seine Triebe ganz ausgelebt, wessen Bindungen sind nicht einmal 
gewaltsam bedroht oder zerrissen worden, wessen Geltungsbedürfnis ist je ganz 
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befriedigt? Warum entstehen nicht noch viel mehr Neurosen ? Warum führen 
im Grunde doch ganz banale und alltägliche Nöte und Schwierigkeiten nur 
manchmal zur Neurose? — Ich habe in einem der Beispiele (S. 619) schon 
darauf hingewiesen: es muß eine gewisse „Neurosebereitschaft‘‘ bestehen, damit 
ein Erlebnis zur Neurose führe. 


Auch diese „N eurosebereitschaft‘‘ können wir — das eben hat die Psycho- 
analyse FRRUDs gelehrt — weitgehend aus früheren Erlebnissen erklären, aus 
„verdrängten Komplexen‘“‘, aus „unerledigten Affektsspannungen“. Man kann 
sich — um ein gewiß zu grob mechanisches Bild zu gebrauchen — etwa vor- 


stellen, daß es einer gewissen Menge solchen. Stoffes bedürfe, bis schließlich 
die Schwelle überschritten wird; man kann an „spezifische Wirkungszusammen- 
hänge‘ denken, daß etwa eine „Anaphylaxie‘“ bestehe und die Berührung eines 
alten wunden Punktes ganz unvergleichlich wirksam sei. Wir haben durch 
Freups geniale Arbeit besonders die dauernde und überwältigende Bedeutung 
der Erlebnisse aus der frühesten Kindheit kennen gelernt, der Eindrücke aus 
jener Zeit, da die menschliche Seele noch ganz besonders eindrucksfähig ist und 
ihre Prägung für das ganze Leben empfängt. 

Man kann nicht daran zweifeln, daß das im wesentlichen richtig gesehen ist: 
und doch bleibt ein ungelöster Rest. Nie soll man den ungelösten Rest zu früh 
unlösbar nennen; je mehr man sucht, desto mehr kann man finden. Dieser 
Grundsatz hat sich hier wahrlich bewährt, nur er hat die Analyse zu ihren so 
wichtigen Erkenntnissen geführt. Aber auch hier ließ man sich zu ganz ein- 
seitigen und ungeheuerlichen Übertreibungen verführen, man grub immer tiefer 
und glaubte schließlich als den letzten Grund der Neurose die Angst beim „Ge- 
burtstrauma‘“ zu finden, die Angst, die der Mensch während seiner Geburt aus- 
steht. Aber welcher ‚vom Weibe Geborene“ entgeht diesem Trauma? Wenn 
das die Wurzel der Neurose ist, wer sollte dann von ihr frei sein ? Eher könnte 
man noch auf den Gedanken verfallen, die Charaktereigenschaften eines Cäsar, 
eines Macduff darauf zurückzuführen, daß sie dieses Trauma, nicht natürlich 
erlebt haben. Vor solchen unfruchtbaren Phantasien muß nachdrücklich ge- 
warnt werden. 

Wir stehen hier unausweichlich vor der Frage: Warum wirken auch die aller- 
ersten Erlebnisse schon so verschieden? Die Frage wird von manchen unter- 
drückt (oder verdrängt). Wir müssen uns darüber ganz klar sein: Erlebnis ist 
immer ein Beteiligtsein, ‚„Re—aktion“. Auch das allererste Erlebnis ist das 
Produkt von Wirkung und Gegenwirkung, hängt ab von der gegebenen Reaktions- 
fähigkeit, die dem Menschen mit der Anlage gegeben ist. 

Diese Überlegungen führen uns auf die Frage nach einer ‚Anlage zur Neurose- 
bereitschaft‘“ und der bedeutung des Genotypus für die Neurose. 

Nun muß allerdings gesagt werden, daß jeder Mensch eine gewisse Neurose- 
bereitschaft hat, jeder kann einmal in die Neurose verfallen, d. h. neurotische 
Reaktionen zeigen. Das hat vor allem das große Massenexperiment des Krieges 
gezeigt. Niemand ist gefeit. Aber die Neurosebereitschaft ist eine überaus ver- 
schiedene. Während beim einen nur die allerschwerwiegensten Erlebnisse — 
wie etwa im Kriege — zur Neurose führen, genügen beim anderen ziemlich 
banale Ereignisse, die für Widerstandsfähigere harmlos und wirkungslos sind. 
Die Verschiedenheit der Neurosebereitschaft hängt teilweise von der Fülle 
der früheren Erlebnisse, besonders jener aus der Kindheit, von der ganzen 
Geschichte ab, aber ganz wesentlich auch von der genotypischen Anlage; daran 
kann kein Zweifel sein. Die N eurosebereitschaft ist „‚konstitutionell“ (vgl. Bd. 1, 
S. 17£.), d.h. sie ist phänotypisch, ein Produkt von Genotypus und Peristase. 

Auch FrEuDp kennt die Bedeutung der Anlage; er weiß, daß „der Neurotiker 
an den nämlichen Dingen scheitert, welche vom Normalen glücklich bewältigt 
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werden“. „Anlage und Erleben knüpfen sich zu einer unlösbaren, ätiologischen 
Einheit, indem die Anlage Eindrücke zu anregenden und fixierenden Traumen 
erhob, welche sonst durchaus banal, wirkungslos geblieben wären, und indem 
die Erlebnisse Faktoren aus der Disposition wachriefen, welche ohne sie lange 
seschlummert hätten und vielleicht unentwickelt geblieben wären.‘ 

Größere Neurosebereitschaft ist eine Eigentümlichkeit „‚psychopathischer Per- 
sönlichkeiten“. 

Mit dem Begriffe der ‚„‚psychopathischen Persönlichkeit‘“ ist die Vorstellung 
„von, wesentlich amlagemäßigen Mängeln“ verbunden, während im Begriffe der 
Neurose der Ton mehr auf der Reaktion liegt. Beide Begriffe decken sich durch- 
aus nicht, sie entsprechen zwei Kreisen, die sich überschneiden. Es gibt Neurose 
ohne psychopathische Persönlichkeit, denn jeder ist schließlich neurosebereit, 
und es gibt viele Psychopathen, die keine Neurose haben, denn nur wo es durch 
die typische psychische Dynamik zu krankhaften Erscheinungen kommt, besteht 
eine Neurose. Psychopathen sind Menschen an der Grenze von gesund und 
krank: sie weisen in ihrer psychischen, charakterologischen Struktur gewisse 
Mängel auf, „an denen sie leiden oder unter denen die Gesellschaft leidet“ (K. SCHNEI- 
DER); sie brauchen nicht „krank“ zu sein, keine krankhaften Erscheinungen 
zu zeigen. 

Gewiß ist die Grenze von gesund und krank fließend und sie kann in vielen 
Fällen nicht sicher gezeigt werden, aber das enthebt uns nicht der Verpflichtung, 
die Klärung immer so weit zu führen, als es möglich ist. 


Der Begriff des Psychopathen darf auch nicht mit dem des ‚‚Degenerierten‘‘ vermischt 
werden. Von Entartung kann nur dann die Rede sein, „wenn die Art von Generation 
zu Generation sich verschlechtert“ (Bumke); vgl. darüber Bd. 1 8.21. 


Das Psychopathische führen wir auf die erbliche Anlage zurück. Daß auch 
psychische Eigenschaften vererbt werden, ist nicht zu bezweifeln; sie sind an 
den Körper gebunden, nicht nur an die Funktion des Nervensystemes, der 
Sinnesorgane, auch an die hormonaler Organe im weitesten Sinne, und mit 
der genotypischen somatischen Grundlage gehen sie in den Erbgang ein. Neuere 
Forschungen haben das deutlich aufgezeigt (besonders Zwillingsstudien von 
J. LAnGE und von v. VERSCHUER, ferner familiengeschichtliche Studien von 
KRETSCHMER, HOFFMANN u. a.). 

Als Beispiel führe ich eine charakterologische und psychologische Beobachtung 
erbgleicher Zwillinge von Dr. CURTIUS an: 


Eineiige Zwillinge Eugen und Rudolf M., 18jährige Oberprimaner (nach Angaben der 
Mutter und Exploration der Zwillinge). Von jeher eigenartige Charaktere. Leben „in einer 
Welt für sich“. 

Beide sind hochgradig gehemmt, schüchtern, verschlossen, hilflos, lebensuntüchtig, 
sehr leicht geniert, linkisch. Schon mit 4 Jahren fiel dies auf; sie stehen z. B. weinend 
im Garten, weil es regnet und ihnen niemand befohlen hat ins Haus zu gehen. Beide müssen 
mit 16 Jahren (als Unterprimaner!) noch vom Dienstmädchen zur Schule an einer ent- 
fernten Stelle der heimatlichen Großstadt gebracht werden. Sie fürchten sich allein in 
eine fremde Universitätsstadt zu ziehen, wünschen die Begleitung der Mutter. Keinerlei 
Interesse für Mädchen, für den Anzug, für mondänes Amüsement. Die Mutter findet sie 
fast „asketisch‘‘ veranlagt. 

Gemüitlich: sehr kühl, ohne Zärtlichkeitsbedürfnisse. ‚Sie sind nur Maschinen, man kann 
nur an den Verstand, nicht an die Seele heran‘ (Charakterisierung durch eine Vorschul- 
lehrerin). Geringer Anschluß an Mitschüler. Keine Freunde. Auch dem Vater, der Groß- 
mutter gegenüber keine wärmeren Beziehungen. 

Seelische Erregungen vermeiden sie peinlich; ein Lehrer sprach von ihrer ‚‚mimosen- 
haften Empfindlichkeit“; sie gehen deshalb auch nie ins Kino. 

Intellektuell: hochgradige überdurchschnittliche, einseitig mathematisch-physikalische 
Begabung mit Glanzleistungen in diesen Fächern. Mit Physik und Mathematik beschäftigen 
sie sich stundenlang. Anderes interessiert sie nicht. 

. Körperlich: kleine, schmale Leptosome. Seelisch und körperlich sind beide Zwillinge 
hochgradig ähnlich. 
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In der väterlichen und mütterlichen Familie mehrere Schizophrenien, Psychopathien, 
Schwachsinnsformen und organische Nervenkrankheiten. 

Die psychopathischen Persönlichkeiten zeigen Besonderheiten wesentlich auf 
dem Gebiete des Gefühlslebens und des Willens, nicht auf dem des Intellektes. 
Sie lassen sich nach verschiedenen Gesichtspunkten zu Typen gruppieren, die 
auch bestimmte Beziehungen zur Neurosebereitschaft erkennen lassen. 

0. C. JunG unterscheidet introvertierte und eztravertierte Typen. Unter 
„Introversion“ versteht er die Hinwendung vom Objekt weg zum Subjekt, 
unter Extraversion die Hinwendung vom Subjekt weg zum Objekt. Es sind 
immer beide Tendenzen im Menschen vorhanden, aber die eine oder die andere 
überwiegt und tritt mehr hervor. Der Introvertierte zieht sich in sich selbst 
zurück, für ihn hat die Beziehung zum Objekt nur sekundäre Bedeutung; der 
Extravertierte dagegen denkt und fühlt sich ins Objekt hinein, er lebt im Gegen- 
stand, sein Zustand ist vom Objekt bedingt. Durch Kompensation der Grund- 
tendenz, durch Ausdehnung der Tendenz auf verschiedene Bereiche der Psyche, 
durch den Unterschied des Geschlechtes entstehen vielgestaltige Typen, die in 
einem sehr komplizierten, kaum entwirrbaren System entwickelt werden. 

JunG führt interessante Beispiele an: im Anschlusse an ScHILLERs Aufsatz 
vergleicht er die naive Dichtung mit dem extravertierten, die sentimentale mit 
dem introvertierten Typus. In der Geschichte der Psychoanalyse zeigt er, 
daß FREUD den ersten, ADLER den zweiten Typ vertritt, denn der Sexualtrieb 
bedeutet Beziehung auf das Objekt, das Geltungsbedürfnis Betonung des Ich- 
punktes. 

Die Beziehung zur Neurosebereitschaft ist nach Jung die, daß die Neurose des 
Introvertierten die „Psychasthenie‘‘, die des Extravertierten die „Aysterie‘ ist. 

Die Aufstellungen von Jung enthalten viel Wichtiges und Richtiges, aber 
doch auch sehr Gezwungenes und allzu Schematisches; man kann die Menschen 
nicht in sein System zwängen, aber für das Verständnis psychopathischer 
Persönlichkeiten wertvoll ist die Frage nach Extraversion und Introversion, 
die Frage, was am einzelnen extravertiert und introvertiert, welches das 
Stärkere, Ursprünglichere und welches tiefer verankert ist. 

Sehr bekannt ist die T’ypeneinteilung von KRETSCHMER, der von den großen 
Formenkreisen der endogenen Psychosen ausgeht. Zum Umkreise der schizo- 
phrenen Psychosen gehört der ‚schizoide‘‘, zu dem der ceyclischen Psychosen 
der „ceycloide‘‘ Psychopath. Die Reihen werden weitergezogen in den Bereich 
des Normalen, zu den „schizothymen“ und ‚„cyelothymen“ Persönlichkeiten. 
Es ergibt sich dann folgendes Schema: 


nm en 


Normal | Psychopathie | Psychose 
Schizothym Schizoid Schizophren 
Cyelothym | Cycloid Oyclisch 


Die Verbindung zwischen dem Normalen, dem Psychopathischen und Psycho- 
tischen ist in jeder Reihe durch dreierlei Zusammenhänge gegeben: 

Erstens sind an der ‚‚prämorbiden‘“ Persönlichkeit typische Eigenschaften 
zu erkennen. Es kann festgestellt werden, daß der Schizophrene vor seiner 
Erkrankung ‚„schizothyme“, der Cycliker „cyclothyme‘ Züge zeigt. 

Zweitens sind es familiengeschichtliche Zusammenhänge. In der Verwandt- 
schaft Schizophrener werden vor allem schizoide Psychopathen und schizothyme 
Persönlichkeiten gefunden, und das Entsprechende gilt für den Umkreis des 
Oyclikers. 
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Drittens bestehen bestimmte Beziehungen zu körperbaulichen Konstitutions- 
typen. In der Reihe des C'yclikers herrschen bei Gesunden, Psychopathen und 
Psychotischen pyknische, in der Reihe des Schizophrenen asthenische, athletische 
oder dysplastische Typen vor. (Über die Körperbautypen vgl. Bd. 1, S. 19f.) 

Gerade die Betonung dieser Zusammenhänge vom Kranken ins Bereich des 
Gesunden, der erblichen Beziehungen und der Verbindung charakterologischer mit 
körperbaulichen Typen bedeutet einen entschiedenen Fortschritt, der wichtig 
genug erscheint, auch wenn manches Einzelne noch ungeklärt ist und der Er- 
gänzung und Verbesserung bedarf. 

Aber welches sind nun die charakteristischen Züge dieser psychopathischen 
Typen ? 

Beim C'ycloiden schwankt die Temperamentslage zwischen gehoben-heiter und 
traurig-verstimmt. Es bestehen Schwankungen und auch Mischungen, aber 
keine Spannungen. Der Cycloide ist beweglich, behäbig, gesellig, gutherzig, 
freundlich, gemütlich, witzig, humoristisch, unter Umständen lebhaft-hitzig. 
Oder er ist still, ruhig, schwernehmend, weich, traurig. Er ist gut ansprechbar, 
ist ‚„extravertiert‘‘“. Unter diesen Typen finden sich tüchtige Geschäftsleute, 
Führernaturen, Gelegenheitsdichter, die immer ein paar passende oder auch 
unpassende Verse bereithaben. 

Der Schizoide ist voller Spannungen; er ist reizbar, empfindlich oder kühl 
stumpf. Die Oberfläche gibt kein Bild der Tiefe; die Maske ist oft undurch- 
dringlich, und „hinter der schweigenden Fassade kann das Nichts sein oder sehr 
viel“. Der Schizoide ist ungesellig, still, zurückhaltend, scheu, schüchtern, fein- 
fühlend, verschlossen; er hält Distanz zu den Menschen, neigt zum Einsamen 
und Sonderling. Er kann sehr formell sein, ‚‚stilisiert‘“‘, verhalten, um nur sein 
Inneres nicht preiszugeben. Seine Temperamentskurve schwingt nicht, sie 
springt. Seine Begabung ist eine mathematische, spekulative; als Dichter ist 
er Lyriker. Er ist kompliziert, problematisch, neigt zum Radikalen und Revolu- 
tionären. Er ist ‚‚introvertiert‘‘, er ist in besonderem Maße neurosebereit. 

Es ist klar, daß auch in dieses Schema nicht alles paßt, es bleiben unklare 
Fälle, andere Typen. 

Man hat deshalb die psychopathischen Persönlichkeiten rein beschreibend, 
unsystematisch in Typen gruppiert und sie nach dem charakteristischen 
Bilde gekennzeichnet: die manischen und die depressiven mit ans Psychoti- 
sche grenzenden Stimmungsschwankungen, die Gemütlosen, mit merkbaren 
gemütlichen und moralischen. Defekten, die Willenlosen, Haltlosen, die Ex- 
plosiblen, die Selbstunsicheren und die Asthenischen. Nur die beiden letzten 
Typen, die viel Verwandtes untereinander haben, können hier kurz beschrieben 
werden, denn aus ihnen rekrutieren sich im wesentlichen die Neurotiker, mit 
denen wir es zu tun haben; die anderen Typen liegen nicht im Bereiche unseres 
internistischen Interesses. 

Wir können für unsere Betrachtung die beiden Typen zusammenfassen. Es 
besteht bei ihnen ‚‚eine erhöhte Eindrucksfähigkeit für alle seelischen Erlebnisse 
und zugleich die Unmöglichkeit der Entladung‘ (K. SCHNEIDER). Sie sind überaus 
empfindsam, zartfühlend, feinbesaitet, sind „sensitiv‘. Viele sind „asthenisch“ 
(auch im Körperbau), aber sie brauchen durchaus nicht ‚‚Schwächlinge“ zu sein; 
sie sind eher fein organisiert, vielleicht allzufein für diese Welt. Ihr feines 
Gefühl richtet sich besonders auch gegen die eigene Unzulänglichkeit, die sie 
allzudeutlich empfinden. Sie leiden an Insuffizienzgefühlen, sind ‚‚selbstunsicher“. 
Vielleicht verdecken sie es nach außen, aber ihre innere Ruhe ist gestört. Sie 
leiden an Skrupeln, an religiösen, moralischen Schuldgefühlen, auch ohne eigent- 
lichen Grund, aber eben doch mit irgendeinem Kerne von. Berechtigung; sie 
wissen, daß der Mensch zwar das Gute will, aber es zu vollbringen nicht die 
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Kraft hat. Sie schwanken [oft zwischen Wollen und Nicht-wollen, voll innerer 
Spannungen und Kämpfe, die hinter einer undurchdringlichen Maske verborgen 
sind, so daß niemand das wilde Toben in der Tiefe ahnt. 

Ein in jeder Hinsicht hochstehender Geistlicher, in dessen Gemeinde nachts mehrere 
sexuelle Überfälle vorgekommen waren, geht zur Polizei und meldet sich als den Täter, 
völlig unbegründet. Man sieht was in seiner Seele gewühlt, wie in irgendeiner versteckten 
Ecke seines Herzens die „gemeine Bestie‘ schlummert; man sieht wessen diese eigentlich 
sich fähig weiß. 

Auch anderen gegenüber sind diese Psychopathen überempfindlich. Jeder 
Blick, der sie trifft, bedeutet etwas. Deshalb ziehen sie sich in sich zurück, 
befangen, verhalten, verkrampft, und sie verlieren alle Naivität und jeden 
Humor. 

Die Befangenheit und Unsicherheit kann. kompensiert und überkompensiert 
werden. Hohen Ehrgeiz, hervorragende Tüchtigkeit und aufrichtigstes Streben 
findet man bei ihnen, wenn der innere Zwiespalt sie nicht zu sehr hemmt, 

Aber andererseits kann die Spannung in ihnen zu bedenklichen Störungen 
führen: irgendwelche unreine, ekelhafte Vorstellungen zwingen sich ihnen auf, 
sexuellen, vielleicht auch perversen Inhaltes, sie vermögen sie nicht zu unter- 
drücken, obwohl sie bei ruhiger Überlegung einsehen, wie unsinnig sie sind. So 
kann es zu Zwangshaltungen. (,Zwangsneurosen“) kommen, zu Phobien aller 
Art, Waschzwang und Schmutzfurcht, Menschenscheu oder Platzangst oder 
doch zu unnatürlicher Korrektheit, übertriebener Peinlichkeit, Verschrobenheit 
und enormer Pedanterie, wie wir sie etwa an manchen Junggesellennaturen 
sehen; daß sie Junggesellen sind, ist ihr psychopathisches Schicksal. 

Viele dieser Psychopathen haben eine unüberwindliche Angst vor jeder Ent- 
scheidung, denn sie fühlen immer so deutlich, was gegen jeden Entschluß spricht. 
Und wie sie sich auch schließlich entscheiden, so werden sie doch immer eine 
schwache Stelle finden, an der sie mit ihrem absoluten Schuldgefühl und ihren 
ewigen Bedenken einhaken können. 

Aus der Unsicherheit kommen. oft Kompromißhandlungen, in dem der ver- 
pönte Impuls zugleich abgewehrt und in abgeschwächter Form doch ausgelebt 
wird. Sie sind zu anständig, um zu tun, was viele andere tun, aber sie können 
es doch nicht ganz lassen, so tun sie es halb und um so mehr verkehrt. Gerade 
auf sexuellem Gebiet findet man diese Haltung sehr häufig. 

Es ist deutlich. genug, daß es in alledem fließende Übergänge zum Gesunden 
gibt, ja daß hier in manchen Punkten im Grunde nur die wahre menschliche 
Natur allzu offenkundig enthüllt wird. 

Daß diese Psychopathen sich weitgehend mit den Introvertierten Jungs und den 
Schizoiden KRETSCHMERs decken, läßt die Beschreibung unmittelbar erkennen. 

Auch die Körperbautypen entsprechen dem: man findet unter diesen Psycho- 
pathen besonders viele Astheniker und Dysplastiker. 

Diese Psychopathen sind durch Übergänge und Zwischenstufen, sowie auch 
durch erbbiologische Zusammenhänge (KEHRER) mit den schizophrenen Psychosen 
verbunden. Die Unterscheidung zwischen einem leichten Defekt nach einem 
schizophrenen Prozeß und einer psychopathischen Reaktion kann selbst für 
den erfahrenen Psychiater überaus schwierig, gelegentlich unmöglich sein. Nach 
den heutigen Auffassungen kann die Grenze überhaupt nicht mehr an einer 
bestimmten Stelle gezogen werden. 

Für uns kommt es vor allem darauf an, daß diesen Psychopathen eine ganz 
besonders große Neurosebereitschaft eigen ist. Es besteht eine große Neigung 
zu Allgemeinsymptomen, zu rascher Ermüdbarkeit, Schlaflosigkeit, Kopfschmerzen, 
zu verminderter Leistungsfähigkeit, Störungen der Konzentration und der Merk- 
fähigkeit; gerade was sie im Augenblicke brauchen, das fällt ihnen nicht ein; 
aus lauter Angst vor dem Versehen, versehen sie sich gewiß. 
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Aus allzugroßer Ängstlichkeit kommt es zu krankhaften somatischen Erschei- 
nungen, denn die Angst vor dem Symptom schafft das Symptom. Die vegetativen 
Funktionen können es gerade nicht brauchen, daß sie allzubewußt und ängst- 
lich kontrolliert werden, unangebrachte Aufmerksamkeit stört ihren normalen 
Ablauf. So kommt es nicht nur zu Sensationen am Herzen, sondern zu Verände- 
rungen der Herztätigkeit. 

Es ist natürlich eine ganz verkehrte Ansicht, hier von „Einbildung‘‘ und eingebildeten 
Beschwerden zu reden, es ist nicht nur die psychische Gegebenheit der Beschwerden unbestreit- 
bar, sondern es bestehen auch tatsächlich — oft erhebliche — Alierationen der somatischen 
Funktionen. 

Wir betonen. hier die psychische Genese; daß aber auch eine sehr wesent- 
liche somatische Grundlage in Frage kommt, davon wird in folgenden Kapiteln 
(S 632f.) ausführlicher zu sprechen sein. Ähnliche Bilder wie die beschrie- 
benen sehen wir nach und bei körperlichen Erkrankungen, bei Erschöpfung nach 
schweren Krankheiten, vor allem auch bei Erkrankungen des Hirnstammes, etwa 
nach Encephalitiden. Freilich ist zu bedenken, daß oft durch die Krankheit nur 
deutlich geworden ist, was schon vorher im Menschen lag. 


4. Die Gestaltung des Krankheitsbildes 
(Symptomwahl der Neurose). 


Die Neurose macht wvielgestaltige Krankheitsbilder. Zwar kommt bei der 
Neurose nicht alles vor — schon CHARcoT hat darauf hingewiesen, daß es eine 
hysterische Facialislähmung nicht gibt —, aber sie betritt doch sehr viele und 
vielerlei Territorien. Im einzelnen Falle sind freilich meistens die Kernsymptome 
auf bestimmte Regionen beschränkt (,‚Monopolisierungstendenz‘‘ KEHRER). Es 
gibt typische Bilder und typische Zusammenhänge. 

Es würde viel zu weit führen, alle Symptome der Neurose aufzuführen. Die 
wichtigsten für uns sind Allgemeinsymptome wie Arbeitsunfähigkeit, Müdigkeit, 
Unlust, Verstimmung, Schlaflosigkeit, örtliche Symptome wie etwa Herz-, 
Atem-, Magen-, Darmbeschwerden, Kopfschmerzen, Rückenschmerzen, Be- 
wegungsstörungen wie Lähmungen, Krämpfe, Zittern, Störungen sensibler und 
sensorischer Funktionen. Betont werden muß, daß Neurosen durchaus nicht 
nur zu „psychischen“ Phänomenen führen, sondern ganz wesentlich zu Altera- 
tionen der somatischen Vorgänge, etwa zu Gefäßkrämpfen, Krämpfen des 
Magens, Störungen. der Herztätigkeit u. a. 

Es ist nun zu untersuchen, wie das Auftreten dieser Symptome aus Psycho- 
genese und. Neurosebereitschaft verstanden werden kann. Wie kommt es, dab 
dieser Kranke an einer Herzneurose, jener an einer neurotischen Lähmung oder 
an Zittern leidet? Es ist die Frage nach der ‚„Symptomwahl‘‘ (oder „Organ- 
determination‘) der Neurose. 

Es versteht sich von selbst, daß das Krankheitsbild hier wie immer das 
Produkt vieler Faktoren ist. Wir müssen die einzelnen Faktoren kennen lernen, 
dann werden wir auch ihr oft unentwirrbares Zusammenspiel besser begreifen. 

Das muß beachtet werden, wenn wir im folgenden die wichtigsten Zusammen- 
hänge kurz anführen. Die Aufzählung weist auf Fragen hin, die wir am einzelnen 
Kranken zu stellen haben; ist eine Frage positiv beantwortet, so sind damit die 
anderen noch nicht erledigt. Je mehr Fragen wir uns vorlegen, desto eher haben 
wir Aussicht den Kranken richtig zu verstehen. Gerade auf dem Gebiete der 
Neurose ist die möglichst weitgehende Analyse des einzelnen Falles unerläßlich. 

Da wir die Neurose als den Ausdruck einer psychischen Dynamık verstehen — 
der damit bezeichnete Weg ist heute zweifellos der fruchtbarste —, so gehen 
wir auch zunächst von dem auslösenden. Erlebnisse aus und prüfen, welche 
Beziehungen zwischen Erlebnis und Symptom festzustellen sind. 
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1. Der einfachste Fall ist der der ‚psychischen Ansteckung‘‘. Wir kennen im 
Bereiche des Gesunden die ansteckende Wirkung von Gähnen, Niesen, Husten 
u. dgl. Disponierte können vor allem durch Ohnmachten, Zittern, Chorea, 
allerlei Krampfanfälle ‚infiziert werden‘. Intensives, besonders affektbeladenes 
Miterleben kommt bei Neurosebereitschaft in identischen Körpervorgängen zum 
Ausdruck. Psychische Epidemien bei Katastrophen, Massensuggestionen unter 
enormer Affektspannung sind teilweise so zu erklären. Manche ‚„hysterische‘ 
Reaktionen, manche der berühmten Hysterien CHARcoTs entstanden auf diesem 
Wege. Wie die Neurose zwischen unbewußten und bewußten Tendenzen schillert, 
so schwebt diese Ansteckung zwischen unbewußter und bewußter ‚‚Imitation“, 
in allen Übergängen bis zu grober Simulation. 

2. Das Erlebnis ist verbunden mit affektbeladenen, etwa ängstlichen Vorstellungen 
über besondere krankhafte Erscheinungen, über körperliche Vorgänge in gewissen 
Organen und Regionen, und diese Vorstellungen führen nicht nur zu Sensationen, 
sondern zu Alteration der physiologischen Abläufe. Krankheitsangst wird 
zur Neurose, etwa Krebsangst, Arteriosklerosenangst zur Neurose des Magens, 
des Gefäßsystems. Laienhafte Irrtümer, Kenntnisse aus dem Konversations- 
lexikon oder anderen populären Schriften spielen eine große Rolle. Der Onanist 
leidet an Rückenschmerzen, weil er gehört hat, daß Rückenmarksleiden von 
„sexuellen Ausschweifungen‘‘ kommt. Wer einen „Schlaganfall“ befürchtet, 
leidet an Kopfschmerzen, Schwindel u. dgl. Wenn das etwa nach einem apo- 
plektischen Insult in der Umgebung auftritt, so sind nahe Beziehungen zu psychi- 
scher Ansteckung (1) gegeben. 

3. In anderen Fällen tritt die Funktionsstörung in einer Region auf, die im 
entscheidenden Erlebnisse eine große Rolle spielt. So werden manche Beschäftigungs- 
und Berufsneurosen verständlich; die Beschäftigung ist nicht ganz befriedigend, 
im Berufe entstehen schwer überwindliche Hindernisse. Wer schreiben muß, 
was er nicht gerne schreibt, wer nicht schreiben kann, was er schreiben sollte 
(weil er der Aufgabe nicht gewachsen ist), bekommt einen Schreibkrampf. Eine 
Geigerin, die viel mit einem von ihr geliebten Freunde musiziert, bekommt einen 
Geigerkrampf, Schmerzen und Innervationsstörungen in dem den Bogen füh- 
renden Arme, als sie mit der Musik nicht recht weiterkommt und zugleich 
erfährt, daß der Freund eine andere intime Beziehung unterhält. 

4. Nicht selten führt die materielle Einwirkung auf eine bestimmte Körper- 
region zu neurotischen Symptomen in dieser Region. Bei einem Sturze auf den 
Arm entsteht eine neurotische Lähmung dieses Armes. Derartige Beispiele 
findet man vor allem bei CHArcor in großer Zahl; sie führten zu seiner Lehre 
von der „traumatischen Entstehung der Hysterie“ und zum Begriffe des ‚‚psychi- 
schen Traumas‘“. 

5. In anderen Fällen wird eine Funktionsstörung fixiert, die zunächst somatisch 
motiviert war: etwa Herzklopfen, das zuerst nach einer großen körperlichen 
Anstrengung, Übelkeit, die nach Genuß verdorbener Speisen auftrat. Wenn 
einmal die Unbefangenheit gegenüber vegetativen Funktionen verloren ist, 
so leidet ihr normaler Ablauf, die Sicherheit ihrer Regulation. 

6. In der Genese neurotischer Symptome kommt oft eine tiefere Verbunden- 
heit somatischer und psychischer Vorgänge zum Ausdrucke; sie aus der Geschichte 
des Individuums zu erklären, geht nicht an, sie sind in den tiefen vitalen, psychisch- 
somatischen Schichten der Person gegeben. Psychische Dynamik findet spezifische 
Wege in die Körperlichkeit. Ekel führt zu Erbrechen, Erbrechen wird zum 
„Ausdruck“ des Ekels, der Abwehr, der Ablehnung. 

Man kann die Betrachtung an die der „Ausdrucksbewegungen“ anschließen. 
Bekanntlich hat Darwın in vergleichend physiologischen Untersuchungen 
sich bemüht, die Ausdrucksbewegungen aus früher bewußten, willkürlichen, 
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beabsichtigten Vorgängen zu erklären. Er hat auf die Beziehung zu Abwehr- 
bewegungen hingewiesen, etwa beim Ballen der Faust im Zorn. Er hat aber 
auch festgestellt, daß jeder Affekt von Veränderungen der glatten Muskulatur 
(besonders der Gefäße), der willkürlich bewegbaren Muskeln und der Drüsen 
begleitet ist. Der Versuch, solche Zusammenhänge auf Reflexe zurückzuführen, 
trägt nicht weit, weil Psychisches und Somatisches unvergleichbar sind und 
nicht etwa das eine das andere hervorbringt. 

Aber das zeigt schon der Hinweis auf Reflexe, die ja nicht ‚einfache‘ Vor- 
gänge sind, sondern immer von einem ganzen System von Haltungen und Wir- 
kungen abhängen: auch die Ausdrucksbewegungen sind von der psychisch-soma- 
tischen Gesamtsituation abhängig. Manches ist mit der somatischen Grundlage 
genotypisch gegeben; Gebärden, Bewegungen der Hände werden vererbt, nicht 
nur vom Kinde imitiert. Die Summe aller Erlebnisse und aller augenblicklichen 
Eindrücke spielt mit. 

Man kann deshalb nicht mit KLAczEs eine Ausdrucksbewegung als ‚schlecht- 
hin bewußtlosen und mithin unbeabsichtigten Vorgang‘‘ definieren; das ist zu eng, 
denn auch Bewußtes, etwa die Aufmerksamkeit, auch im Grunde mehr oder 
weniger Beabsichtigtes flveßt mit ein, hemmend oder fördernd. 

Die Ausdrucksbewegungen sind ‚soziale Phänomene‘; auch das hat schon 
DARWIN gezeigt, der darauf hinwies, daß ‚wir nur in Gegenwart unserer An- 
kläger erröten‘“. 

All dies ist auf die ‚neurotische Ausdrucksbewegung‘‘ anzuwenden; sie ist 
von der Gesamtsituation bestimmt, entsteht in der Schwebe von Bewußtem und 
Unbewußtem, ereignet sich vor anderen, hat eine geheime Tendenz. 


Diese ‚„Ausdrucksbeziehungen‘“ von Erlebnis und Symptom spielen in der 


modernen Neurosenlehre eine große Rolle (,‚Symptomsprache‘ des Neurotikers). 
Vom Erbrechen war schon die Rede; es bedeutet: wieder von sich geben. Der 
Neurotiker bricht nicht nur in einer ekligen Situation, er bricht auch bei der 
Gegenwart eines abgelehnten Menschen. Zittern und Schütteln ist Ausdruck, 
Symbol der Angst. Ungezählte Kriegszitterer und -schüttler zeigten das deut- 
lich. Das Beängstigende soll ‚„abgeschüttelt‘‘ werden. Auch diese Deutungen 
sind nur bildnishaft, aber die Sprache ist reich an Hinweisen, die des tieferen 
Sinnes nicht entbehren. Freilich darf nicht verschwiegen werden, daß in der 
Analyse Ausdeutungen und Symbolbeziehungen vielfach ungeheuer und ganz 
einseitig übertrieben werden. In Wirklichkeit sind die Ausdrucksphänomene 
fast stets sehr vieldeutig. 

7. Wichtig ist, daß in der Neurose das Symptom fixiert und auch ohne das 
adäquate Erlebnis reproduziert wird. Im Symptom wird der somatische Ausdruck 
der Ursprungszene festgehalten, wenn diese nicht ihre befriedigende Lösung ge- 


funden hat. Die Ursprungsszene wird verdrängt, der eine Teil des Ichs weiß 


nichts mehr davon, der andere hält daran fest und bringt das auf Schleichwegen 
zum Ausdruck. Wenn die Szene anklingt, auch ohne deutlich in den Bereich 
des Bewußtseins einzutreten, tritt das Symptom wieder auf. 

Die Richtigkeit der Deutung wird in vielen Fällen dadurch bewiesen, daß 


das Symptom durch Reproduktion des Erlebnisses hervorgerufen und durch ' 


seine nachträgliche Erledigung in der Analyse, durch ‚Abreagieren‘ geheilt 
werden kann (vgl. Psychotherapie, ‚‚kathartische Methode‘ von FRANK). 
In allen, diesen Beziehungen haben wir versucht, das neurotische Symptom 


vom Erlebnisse aus zu verstehen. Nun entsteht aber sehr oft das Symptom 


auch an einer besonders disponverten Stelle im Körper. Die Neurose gewinnt ihre 
Gestalt nicht nur durch die ‚Psychogenese‘, sondern auch durch die betroffene 
psychisch-somatische Persönlichkeit. Das war auch in allen bisher besprochenen 
Zusammenhängen deutlich genug zu erkennen, denn immer ist das Symptom 
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Reaktion; aber nun tritt das noch in anderem, prägnanterem Sinne hervor. 
Das Symptom wird an einem schwachen Punkte des Körpers gebildet. FREUD 
hat das sehr treffend ausgedrückt: „Das Organ kommt der Neurose entgegen.“ 
Die ‚„Organminderwertigkeit‘‘ (ADLER) bestimmt die Gestaltung der Neurose; 
sie heftet sich an die „persönliche Achillesferse‘“ (J. BAUER). 

Wer einen „labilen Magen“ hat, erkrankt, wenn neurotische Dynamik 
ausgelöst wird, an einer „Magenneurose‘. Es gibt nicht nur eine allgemeine, 
sondern auch eine regionale, örtliche Neurosebereitschaft. Der Inhalt des aus- 
lösenden Erlebnisses kann dann verhältnismäßig indifferent sein, d. h. nicht 
spezifisch, indifferent in bezug auf die Körperregion, nicht indifferent für 
die Persönlichkeit. 

Die Organminderwertigkeit ist konstitutionell, d.h. phänotypisch. Sie kann 
wesentlich in der erblichen Anlage begründet sein — derartige Zusammen- 
hänge sind durch familiengeschichtliche Untersuchungen nachzuweisen —, sie 
ist aber auch sehr oft erworben, durch irgendeine Erkrankung, einen Infekt, eine 
Intoxikation oder ein Trauma. So bleibt etwa nach der Ruhr eine größere 
Empfindlichkeit des Darmes zurück, die in der Neurose manifest wird. Gerade 
die neurotischen Reaktionen nach und bei organischen Erkrankungen sind in 
der inneren Medizin so wichtig. 

Die somatische Grundlage ist hier nicht zu bezweifeln. Sie ist oft, aber 
längst nicht immer morphologisch, als organische Alteration faßbar. Nicht 
selten geht die Organminderwertigkeit, die „örtliche Neurosebereitschaft‘‘ Hand 
in Hand mit der Entwicklung organischer Erkrankung. Man kann dann von 
einem „neurotischen Aufbau‘ sprechen, aber eben nur dann, wenn die typische 
neurotische Dynamik bei der Genese der Symptome mitspielt. 


So findet man häufig, daß die Enuresis bei Dysplasien der nervösen Apparate stark 
von neurotischen Momenten abhängig ist; die Dysplasien des Rückenmarks sind durch 
segmentäre Störungen der Sensibilität, der Reflexe, der Motorik und Trophik (z. B. Hohlfuß) 
zu erkennen. 


Wir gehen noch einen Schritt weiter: auch beim Phthisiker, beim Herz- 
kranken finden wir nicht nur neurotische Schwankungen im Befinden, sondern 
auch im Ablaufe somatischer Prozesse. Manche Fiebersteigerung eines Lungen- 
kranken nach einem Besuche, manche Blutung nach einer erregenden Nachricht 
ist nicht anders zu erklären. 

Endlich soll hier noch folgendes kurz erwähnt werden: „Asthenische Psycho- 
pathen‘“ neigen besonders zu Allgemeinsymptomen wie Müdigkeit, Erschöpfbar- 
keit u. dgl. Auch da spielt die somatische Grundlage gewiß eine große Rolle; 
es gibt nicht nur eine ‚„Organ“- und eine „Systemminderwertigkeit‘‘, sondern 
auch eine ‚Organıismusminderwertigkeit‘‘, mit allen Folgen von Kompensation und 
Überkompensation. 

Wenn wir die psychische Dynamik in der Genese heute so hervorheben, so 
dürfen wir deshalb die somatische Bedingtheit der Krankheitsbilder nicht ver- 
kennen. Die Neurose ist durch die psychische Dynamik gekennzeichnet, das muß 
für die Diagnose entscheidend sein, wie es die Wirkungen des Tuberkel- 
bacillus für die Diagnose Tuberkulose sind; aber wie wir den Tuberkulösen 
ohne den Blick auf die Konstitution nicht richtig verstehen, so müssen wir 
auch beim Neurotiker den Körper berücksichtigen. Nur aus dieser Einsicht 
können wir den richtigen Ausgangspunkt für die diagnostische Aufgabe gewinnen: 
wir erfüllen sie nicht mit der Frage, ist der Kranke ein Neurotiker oder nicht, 
vielmehr gilt es zu erkennen, was an ihm neurotisch ist, was nicht, und was das 
Neurotische an ihm bedeutet. 

Ehe wir das des näheren besprechen, müssen wir die somatischen Vorgänge 
und Zusammenhänge, die hier in erster Linie in Betracht kommen, genauer 
kennen lernen. 
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III. Die funktionellen Erkrankungen des vegetativen 
Systems. 


1. Der Begriff des „vegetativen Systemes“ und das Wesen 
seiner funktionellen Erkrankungen. 


Die ‚‚vegetativen Funktionen“ im Organismus, Atmung, Kreislauf, Ver- 
dauung und Ausscheidung, der Stoffwechsel im weitesten Sinne, die Funk- 
tionen der Sexualsphäre, sind geleitet und geregelt, zusammen- und in den Organis- 
mus eingeordnet, alle Einzelabläufe sind zu einem Ganzen zusammengefügt. Das 
Blut strömt, wie es der Blutbedarf der Organe erfordert, die Körperwärme 
wird durch Regelung der Wärmebildung und -abgabe, des Stoffwechsels und 
der Durchblutung und Schweißsekretion der Haut aufrecht erhalten, die 
Zusammensetzung des Blutes wird durch den Stoffaustausch zwischen Blut 
und Gewebe immer wieder ausgeglichen, der Bestand der Gewebe bleibt gewahrt 
trotz des dauernden ‚Stoffwechsels‘, trotz des ununterbrochenen und wech- 
selnden Verbrauches, Magen und Darm passen ihre Verdauungsfunktion der 
Nahrung an, die Nieren scheiden aus, was auszuscheiden ist — alles ist beim 
Gesunden aufeinander eingestellt. 


Wir kennen einige Wege der Regulationen, ‚Regulationsmechanismen‘: das 
„vegetative Nervensystem‘, Sympathicus und „Parasympathicus“ und ihre 
zentralen Schaltstellen, im engsten Zusammenhange damit die ‚Hormone‘, 
die Produkte der Schilddrüse, der Hypophyse, des Pankreas, der Nebennieren, 
der Geschlechtsdrüsen u. a.; wir wissen, daß Produkte jeder Zelltätigkeit — 
Kohlensäure und organische Stoffe — wiederum auf andere Gewebe und ihre 
Funktion einwirken, daß das Blut nicht nur die Hormone und hormonartigen 
Stoffe an alle Gewebe heranbringt, daß auch dieses ‚innere Milieu‘ der Organe 
durch seine physikalisch-chemischen Eigenschaften, durch die kolloidale Struktur 
des Plasmas und durch das Verhältnis der Ionen auf die Membranen der Zellen 
und damit auf die Abläufe in ihnen einwirkt. Was im Gewebe zusammenwirkt, 
Nerv und Hormone, Ionenmischung, Plasma und Membran faßt F. Kraus 
unter dem Begriffe des ‚‚vegetativen Betriebsstückes“ zusammen. 


Wie die Organe zum Organismus verbunden sich entwickelt haben zum Auf- 
bau des erwachsenen Körpers, so bleiben sie in ihrer Funktion verbunden während 
des Lebens. Durch die Regulationen, durch die Verbundenheit der Organe wird 
die große Anpassungsfähigkeit des Organismus an wechselnde Bedingungen 
und Einflüsse ermöglicht. 


Auch die verschiedenen Regulationsmechanismen sind untereinander aufs 
engste verbunden; vegetative Nerven und Hormonbildung, Plasma und Ionen- 
mischung haben nicht nur die gleichen polaren Wirkungen auf die Organe, sie 
wirken auch aufeinander ein, verbinden und ersetzen sich. Ein Anstoß an irgend- 
einer Stelle setzt das ganze Getriebe und Gefüge, das ganze „System“ in Bewegung. 
Diese innige Verflochtenheit der verschiedenen vegetativen Regulationen wird 
durch den Begriff des ‚‚vegetativen Systemes““ (F. KrAUSs) ausgedrückt. 


Unter diesem Begriffe werden alle verschiedenen Koordinationen zusammen- 
gefaßt. Der Begriff muß durchaus funktionell verstanden werden; gemeint 
ist nicht dieser oder jener Apparat oder ihre Summe, sondern wesentlich das 
Prinzip der Regulation, an. dem mehr oder weniger alle Gewebe beteiligt sind. 
Der Begriff weist auf den Vollzug der Integration hin, er umfaßt die Funktion 
von Zentral- und Erfolgsorganen. Das vegetative System ist „distributiv in 
den Organen und kollektiv in der Person‘ (F. Kraus), es ist das Bindeglied 
„zwischen der einheitlichen Person und den Organsystemen‘, „zwischen dem 
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korrelativen Ganzen und seinen Teilen‘. Das vegetative System ist der ‚‚vitale 
Kern“, die Funktion der ‚Tiefenperson‘“. 

Das vegetative System hängt an der Körperlichkeit: die Schaltstellen im 
zentralen Höhlengrau sind sein zentrales Substrat. Durch Nerven und Hormone 
beherrscht es die Summe der individuellen Reaktionsfähigkeiten, die Konsti- 
tution, formt es den Körperbau. Auch mit der Psyche ist es aufs engste verbunden, 
besonders mit dem Affektiven, Emotionellen, Triebhaften. Psychische Dynamik 
wirkt auf das vegetative System und wiederum hängt von ihm die psychische 
Dynamik ab; man denke an die Wirkung von Affekten auf die Herztätigkeit 
und umgekehrt an die der hormonalen Funktionen, der Schilddrüse, der Ge- 
schlechtsdrüsen auf Temperament und Charakter. Die Tiefenperson ist der 
Bezirk der psychisch-somatischen Lebensbereiche. 

Das vegetative System zeigt in seiner Arbeitsweise Unterschiede und Schwan- 
kungen. Es entwickelt sich aus der genotypischen Anlage und der Summe aller 
Umwelteinflüsse. Es ist individuell verschieden, und es wechselt seine Eigen- 
tümlichkeit mit der Lebenskurve, ist in der Kindheit anders als während der 
Pubertät, zur Zeit der Reife anders als im Alter. Wir kennen seine Schwan- 
kungen bei Ermüdung oder Erschöpfung, etwa nach großen Anstrengungen 
oder auch nach Infektionskrankheiten; wir kennen auch seine Alteration durch 
Erkrankungen der hormonalen Organe oder der nervösen Zentralapparate. (Diese 
werden an anderen Stellen dieses Lehrbuches dargestellt: vgl. die Abschnitte 
über die Erkrankungen der Drüsen mit innerer Sekretion und über die 
organischen Nervenkrankheiten). 

Es gibt eine konstitutionelle Labilität des vegetativen Systems, durch die es 
in den verschiedensten vegetativen Organen besonders leicht zu Funktionsstörungen 
kommt. 

Diese funktionellen Alterationen zeigen einen großen Wechsel; sie sind aus- 
gleichbar, reversibel, durch die verschiedensten Einwirkungen beeinflußbar. Es 
sind gewissermaßen Entgleisungen der normalen Funktion, bizarre, übertriebene 
Reaktionen. Auf die normalen Reize wird zuviel Magensaft mit zuviel Salz- 
säure abgesondert, am Pylorus, oder an anderen Stellen des Magendarmkanals, 
etwa am Colon kommt es zu „spastischen Verschlüssen“ u. dgl. mehr. Es treten 
Krämpfe und Anfälle in den verschiedensten Gebieten auf. 

Eine große Rolle spielt bei alledem das Gefäßsystem. Der normale Vaso- 
motorentonus ist vermehrt oder vermindert, die Gefäße sind gekrampft oder 
erschlafft, oder sie wechseln rasch von einem zum andern. Zirkulationsstörungen 
in den ‚terminalen Gefäßgebieten‘“‘ (RıcKEr), in den Arteriolen, Capillaren 
und feinsten Venen führen zu Blutstockung und Ernährungsstörung des Gewebes. 
Die Herztätigkeit ist alteriert, verlangsamt oder beschleunigt oder durch Extra- 
systolen unregelmäßig, die Atmung ist gestört durch Krämpfe der Bronchial- 
muskeln, durch abnorme Schleimsekretion und Schwellung der Schleimhaut. 

Wir sehen all das in bunter Mischung und oft in großem Wechsel. Bald ist 
nur ein einziges Funktionsgebiet betroffen, bald sind es mehrere, bald lösen sich 
verschiedene Erscheinungen ab. Aber auch hier ist es doch so, daß gewisse 
typische Zusammenhänge bestehen und daß beim einzelnen die eine oder andere 
Region stark bevorzugt ist. 

Diese Funktionsstörungen hängen nun in hohem M. aße von somatischen 
und psychischen Einflüssen ab, von Einflüssen des alltäglichen Lebens, von 
Lebenshaltung und Gewohnheiten. Ich erinnere etwa an Tachykardie und Gefäß- 
krämpfe nach Genuß von Tabak oder Kaffee, an Reizzustände am Magen und 
Darm nach Diätfehlern. Dauernde Unruhe, Anspannung und Anstrengung durch 
erregende Arbeit, durch Unregelmäßigkeit und mehr noch durch Exzesse aller 
Art führen besonders zu Alterationen am Gefäßsystem, zu erhöhtem Blutdruck. 
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Von den somatischen sind psychische Einwirkungen nicht zu trennen. 
Kummer und Sorge, Enttäuschungen und Schwierigkeiten im Leben spielen 
eine große Rolle. Es bedarf bei dieser Labilität des vegetativen Systems durchaus 
nicht „neurotischer Dynamik“, vielmehr kann auf völlig normalen psychischen 
Wegen das Gleichgewicht gestört werden. Wie oft schwinden krankhafte 
Erscheinungen rasch, wenn der Kranke aus einer allzuunruhigen Umgebung 
entfernt, wenn er von beruflichen oder anderen Sorgen abgelenkt wird oder 
wenn irgendein Wunsch Erfüllung findet, während bei innerer Unruhe, bei 
seelischer und körperlicher Anspannung die Regulation versagt. Wie eng Psychi- 
sches und Somatisches verknüpft ist, kann man sich etwa an einem Magenkranken 
deutlich machen, der in einer erregten Periode allzu hastig und ungeregelt ißt; 
wenn nun Magenschmerzen auftreten, sind psychische oder somatische Ein- 
flüsse entscheidend ? Man kann das gar nicht trennen. 

„Funktionelle“ Alterationen können in „organische“ übergehen (vgl. Bd. 1, 
S. 14). Wird, etwa im Gehirn, die Blutzufuhr durch einen Gefäßkrampf nur 
_ einen Augenblick unterbrochen, so kann alles wieder ausgeglichen werden, die 
Funktionsstörung klingt vollkommen ab; dauert das aber länger, so geht Gewebe 
zugrunde und es kommt zu bleibenden Ausfällen der Funktion. Gerade das 
Gefäßsystem ist die wichtigste Einbruchstelle des Funktionellen in das Organische. 
An den Gefäßen selbst entstehen durch Alterationen des Säftestromes degenera- 
tive, durch übermäßige Anspannung produktive Veränderungen des Gewebes 
(Arterio- und Arteriolosklerose), am Magen und Duodenum entstehen Ulcera. 
Und nicht nur die Entstehung organischer Prozesse, wesentlich auch ihre weitere 
Entwicklung und ihre Bedeutung für den Kranken hängen in hohem Maße 
von dem Ausgleiche der Funktion ab. | 

Fassen wir das alles zusammen, so ergibt sich: die funktionellen Erkrankungen 
des vegetativen Systemes sind gekennzeichnet durch eine konstitutionelle Labilität 
der vegetativen Regulationen, durch die somatische und psychische Einflüsse besonders 
leicht zu Funktionsstörungen vegetativer Organe und damit zu krankhaften Erschei- 
nungen führen. 


2. Die vegetativ Labilen („Stigmatisierte“). 


Man hat nun versucht, die funktionellen Erkrankungen des vegetativen 


Systemes nach verschiedenen Typen zu gruppieren. 

EPPINGER und Hzss unterschieden ‚‚Vagotonie“ und „‚Sympathicotonie‘“ und verstanden 
darunter eine vermehrte Neigung zu Erregung des Vagus bzw. des Sympathicus. Sie knüpften 
dabei an die Prüfung des Sympathicus und Parasympathicus (Oculomotorius, Facialis, 
Vaous, Pelvicus und Sakralnerven) durch pharmakologische Agenzien (H. H. MEYER) an, , 
die ergeben hatten, daß Adrenalin die Funktion des Sympathicus, Pilocarpin die des Para- - 
sympathicus erregt, während Atropin den Parasympathicus lähmt. Als ‚‚vagotonische | 
Symptome‘ werden langsamer Puls, starke respiratorische Arhythmie, Neigung zu Schweißen, ‚ 
Überfunktion des Magens und Eosinophilie beschrieben, als „‚sympathicotonische“ Symptome | 
Tachykardie, alimentäre Glykosurie, Achylie. | 

Aber ein prinzipieller Antagonismus zwischen der Wirkung des Vagus und Sympathicus | 
läßt sich nicht festhalten; beide wirken in mancher Hinsicht antagonistisch, z. B. am Herzen 
und am Magen, aber sie wirken in anderer Hinsicht auch „synergistisch‘‘, das haben Physio- - 
logie (E. ScHitr) und Anatomie (Pr. STÖHR jun.) jetzt sicher erwiesen. Auch hat sich r 
ergeben, daß die pharmakologischen Prüfungen sich nicht in diesem Sinne verwerten lassen. . 
Die Wirkung hängt immer auch vom Erfolgsorgan ab, ein Organ kann „sympathicotonisch“, , 
ein anderes zugleich ‚‚vagotonisch‘ reagieren. 

Die Fülle der funktionellen Erkrankungen des vegetativen Systems läßt sich in keiner ! 
Weise in die Gruppen der Vagotonie und Sympathicotonie pressen. 

Ausgehend von psychologischen Untersuchungen (über „eidetische Erscheinungen“, , 
d.h. über Nach- bzw. Anschauungsbilder) haben die Gebrüder JAENSCH „,Basedowoide“ und | 
„„Tetanoide“ (B- und T-Typen) unterschieden. Mit den psychologischen hängen somatische ® 
Eigentümlichkeiten zusammen, beide sollen durch Kalium bzw. Caleium beeinflußbar sein. . 
Aber auch diese Typisierung konnte nicht befriedigend durchgeführt werden. 
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Es bleibt zunächst nur die Tatsache bestehen, daß viele Personen zu vege- 
tativen Symptomen neigen, daß sie ‚vegetativ Stigmatisierte‘ (v. BERGMANN) 
oder ‚‚vegetativ Labile“ sind. Viele von diesen zeigen Symptome, die an die 
ersten Anfänge der Basedowschen Krankheit erinnern, können also als ‚„base- 
dowoid‘ bezeichnet werden. 

Die Basedowoiden haben anscheinend mehr Schilddrüseninkret im Blute, was mit 
Hilfe der Reıp-Huntschen Reaktion leicht erkannt werden kann (v. BERGMANN). Die 
Reaktion beruht darauf, daß der Stoff der Schilddrüse weiße Mäuse vor Vergiftung mit 
Acetonitril schützt. 

Die ‚‚vegetativ Labilen“ sind also gekennzeichnet durch ihre große Neigung 
zu vegetatiwen Funktionsstörungen; die Regulationen sind weniger gesichert. Ihre 
Funktionen können ausgeglichen sein, aber unter den verschiedensten Einflüssen 
kommt es zu Entgleisungen. 

Ihr Körperbau gehört häufiger zum leptosomen (asthenischen) Typus: sie 
sind eher lang und schmal, eher zart als grob, haben feine, differenzierte Gesichter 
und oft glänzende Augen. 

Da gerade das Unausgeglichene typisch ist, findet man polare Ausschläge 
vieler Merkmale: 

Die Haut ist feucht, neigt zu Erröten und zu Erblassen, zeigt rote oder blasse 
Dermographie, bildet leicht Urticaria und Quaddeln. Hände und Füße sind 
kalt oder heiß. — Haut und Schleimhäute neigen zu vermehrter Sekretion: 
Schweiße, Tränen- und Speichelsekretion sind gesteigert. 

Die Lidspalte ist öfter groß als klein, die Pupille häufiger weit. 

Die Herztätigkeit kann verlangsamt sein, um 50, zeigt deutliche respiratorische 
Arhythmie und nicht selten Extrasystolie, sie ist sehr labil, zuweilen auch dauernd 
beschleunigt. Die Labilität der Vasomotoren kommt in der Neigung zu Ohn- 
machten, zu Migränen u. a. zum Ausdruck; der Blutdruck schwankt stark 
(„angiospastische Diathese‘‘, LICHTWITZ). 

Am Atmungsapparat kommt es leicht zu Asthma, zu Heuschnupfen, am 
Magen zu Erbrechen oder zum Reizzustand, am Darm zu spastischer Obsti- 
pation oder zu Durchfällen und ‚Colitis‘, besonders nach Aufregungen, beides 
Ausdruck einer ‚„Ataxie‘“ der Darmmotorik und -sekretion. 

Auch die Regulationen des Stoffwechsels, des Kohlehydrat- und Wasser- 
haushaltes sind labil. 


Will man die pharmakologischen Prüfungen durchführen, so beobachtet man: 

Bei Adrenalin (t/;—1 mg subeutan, Erregung des Sympathicus): das Verhalten der Puls- 
frequenz, des Blutdruckes, Blässe und Tremor, Glykosurie, Hyperglykämie. 

Bei Atropin (1/),—1 mg subcutan, Lähmung des Parasympathicus): Pulsfrequenz, Trocken- 
heit im Munde, Akkomodationsschwäche und Erweiterung der Pupille. 

Bei Pilocarpin (0,01g in lcem subsutan, Erregung des Parasympathicus): Pulsfrequenz, 
Schweiß- und Tränen- und Speichelsekretion. 

Allzuwesentlich sind die Ergebnisse nicht; ärztliche Beurteilung kann sie leicht ent- 
behren. 

Es gibt auch besondere Versuche zur Prüfung der Vaguserregbarkeit: 

Bei Druck auf den Bulbus (AscHx&r), bei Druck auf den Vagus (TSCHERMA&K) bzw. 
auf die Carotis (E. H. HurınG) oder beim Niederhocken (ERBEN) wird der Puls verlangsamt. 

Auch diese Versuche haben praktisch keine besondere Bedeutung. 


3. Vegetativ labile und psychopathische Persönlichkeiten, 
funktionelle und neurotische Erkrankung. 


Es frägt sich nun, in welcher Beziehung stehen die vegetativen Labilen zu 
den Psychopathen? Zweifellos gibt es viele Berührungspunkte. Wir treffen 
häufig Personen, die sowohl vegetativ labil als auch psychopathisch sind; die 
nicht seltene „asthenische‘‘ Konstitution ist wohl eine gemeinsame Grundlage. 
Aber die beiden Kreise decken sich durchaus nicht; es gibt nicht wenige Psycho- 
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pathen ohne alle vegetativen Stigmen und es gibt ebensoviele vegetativ Labile, 
die in ihren psychischen und charakterologischen Eigenschaften in keiner Weise 
auffällig sind (DENNIG u. BERINGER). Wichtig ist auch, daß sich spezifische Zu- 
sammenhänge zwischen bestimmten vegetativen und psychopathischen Merk- 
malen nicht eindeutig erkennen lassen. 


Was wir an den vegetativ Labilen sehen, das bewegt sich wie die Eigentüm- 
lichkeit der Psychopathen auf der Grenze von gesund und krank. Es gibt viele 
Funktionsstörungen des Magens, des Herzens usw., die so rasch abklingen, die 
nur bei leicht vermeidbaren Anlässen auftreten, daß wir sie kaum als krankhaft 
bezeichnen können. Sie beeinträchtigen Wohlbefinden und Integrität nicht. 
Es handelt sich um eine „Konstitutionsanomalie‘ ‚ nicht um eine Krankheit. 
Aber von da gibt es nun alle Übergänge zu ausgesprochener Erkrankung, auch 
zu Erkrankung mit organischen Veränderungen. 

Die Symptombildung ist eine überaus wechselnde, aber wie erwähnt, werden 
beim einzelnen doch bestimmte Funktionsgebiete stark bevorzugt. Es gibt 
beim einzelnen eine typische Organkonstanz. 

Wir erkennen darin die Bedeutung des Erfolgorganes für die Symptomwahl. 
Wie wir es bei den Neurosen besprochen haben, so kann auch hier die ‚‚Organ- 
minderwertigkeit‘‘ in der Anlage begründet und durch Erkrankung erworben 
sein. Nicht immer ist sie auf ein Organ beschränkt, sie ist oft an größere Funktions- 
gebiete gebunden, sie betrifft nicht selten verschiedene Regionen, die zugleich 
oder abwechselnd erkranken. 

Es ist begründet, daß diese Erkrankungen bei den Organerkrankungen be- 
sprochen werden. Der Systemcharakter, die Zusammengehörigkeit ergibt sich 
aber nicht nur aus den vielen Mischungen und Verbindungen, sondern vor allem 
daraus, daß wir auf den verschiedenen Gebieten die gleichen Schwankungen 
sehen, die Bedeutung der gleichen kritischen Perioden im Leben, die gleichen 
Abhängigkeiten und Beeinflussungen. 

Die funktionellen Erkrankungen verbinden sich mit organischen, der Reiz- 
zustand des Magens mit Gastritis und Ulcus. Funktionsstörung führt zu orga- 
nischer Alteration und ‚überlagert‘ sie. Die „Ulcusschmerzen“ hängen weit- 
gehend vom „Reizzustand‘‘ ab. Überdies möchte ich aber annehmen, daß 
beide weitgehend koordiniert entstehen, auf der konstitutionellen Grundlage 
der „Organminderwertigkeit‘‘, die funktionell und organisch ist. 


In alledem finden wir viel Übereinstimmendes zwischen funktionellen und 
neurotischen Erkrankungen; das ist um so eindrucksvoller, als auch die Funktions- 
störungen vielfach von psychischen Einflüssen abhängen. Und doch ist die 
Trennung prinzipiell von großer Bedeutung. Neurosen entstehen durch eine besondere 
typische, psychische Dynamik, auch bei normaler, somatischer Reaktionsbereit- 
schaft — funktionelle vegetative Erkrankungen durch eine besondere Labilität der 
Regulationen, auch durch normale psychische Reaktionen. Das pathogenetische 
Prinzip liegt einmal in der psychischen Dynamik, das andere Mal in der soma- 
tischen Reaktionsbereitschaft. Wie es freilich Übergänge von gesund und krank 
gibt, so daß eine strenge Scheidung oft nicht möglich ist und wie Körperliches 
und Seelisches eine untrennbare Einheit sind, so versagt oft die Unterscheidung 
von funktioneller und neurotischer Erkrankung, so kann oft nicht sicher ent- 
schieden werden, ob das Krankhafte mehr hier oder da zu suchen vst. 


Man kann sich leicht vorstellen: je labiler die vegetative Regulation ist, 
desto leichter wird neurotische Dynamik ihren Ausweg in die Funktionsstörung 
finden. Oft wird es dann nur eine Frage der Betonung sein, was wir hervorheben, 
immer aber müssen wir aufzuklären suchen, was beim Kranken das Neurotische 
und was die vegetative Labilität bedeutet. 
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Wenn zwei Kreise, die sich überschneiden, die Bereiche der psychopathischen 
und der vegetativ labilen Persönlichkeiten darstellen, so geht die Grenze von 
gesund und krank durch sie beide hindurch, als ein fließender, allmählicher 
Übergang. Der Bereich der Neurose wird durch einen besonderen Ausschnitt 
aus der kranken Seite bezeichnet. 


IV. Die Krankenbeurteilung. 


Die diagnostische Aufgabe kann hier nicht anders als durch die Charakteri- 
sierung des kranken Menschen und seiner Lage erfüllt werden. Wortdiagnosen, 
verschiedene Krankheitsbezeichnungen sagen hier allzuwenig, und zwar nicht 
nur deshalb, weil über den Gebrauch der meisten Begriffe (auch über den der 
„Neurose‘‘ selbst) keine Einigkeit herrscht. Wir haben gesehen, wie verflochten 
hier somatische und psychische Zusammenhänge sind, wie Anlage und Umwelt- 
einflüsse zusammenspielen, wie neurotische, funktionelle und organische Phä- 
nomene ineinandergreifen. Gerade hier geht es am allerwenigsten an, nach 
dem Nachweis des einen Momentes auf die Prüfung der anderen zu verzichten. 
Nur eine wirklich umfassende Betrachtung kann hier die Grundlage für das ärzt- 
liche Urteil und die ärztliche Behandlung bilden. Nicht darauf kommt es an, 
daß der Arzt rasch ein Wort, einen Begriff findet, sondern darauf, daß er @enese 
und Bedeutung der verschiedenen Beschwerden und krankhaften Erscheinungen 
richtig versteht. Im folgenden sollen die wichtigsten Regeln für die diagnostische 
Aufgabe entwickelt werden. 


Die erste Regel, von der man immer ausgehen soll, ist die, daß genauestens 
nach Zeichen einer organischen Erkrankung gesucht wird. Es ist immer eine 
schlimme Sache, wenn ein Kranker als ‚Magenneurotiker‘“ behandelt und am 
nächsten Tage von einer Magenblutung oder gar von einer Perforation betroffen 
wird, oder wenn man erkennen muß, daß man über der ‚‚Neurose‘‘ eine multiple 
Sklerose oder eine Paralyse übersehen hat. 


Es ist also immer sorgfältigste, erschöpfende, körperliche Untersuchung erforder- 
lich, die sich auf die vegetativen Organe wie auch auf das Nervensystem zu erstrecken 
hat. Man vergesse nie die Untersuchung der Reflexe, der Pupillen und in allen 
nicht ganz klaren Fällen die des Augenhintergrundes! Außer an multiple Sklerose 
und Paralyse muß besonders an Tabes, an andere luetische Erkrankungen des 
Zentralnervensystems, an Hirntumoren und an Reste einer Encephalitis 
gedacht werden. 


In diesem Zusammenhange soll auch auf die Schizophrenie hingewiesen 
werden. Es muß unbedingt verlangt werden, daß bei irgendwie verdächtigen 
Fällen der Psychiater zu Rate gezogen wird. 

Wenn wir nun so großen Wert auf eine minutiöse „organische Diagnose‘ 
legen, so ist es nicht weniger wichtig immer genau zu prüfen, was bedeutet der 
organische Befund, auf welche Gefahren weist er hin, wie weit vermag er die 
Beschwerden des Kranken zu erklären. 

Die zweite Regel ist die, daß man die Funktionsstörungen der vegetativen 
Organe nicht nur feststellt, sondern daß man ihren Wechsel und ihre Bedingungen, 
ihre Abhängigkeit von äußeren Einflüssen, von somatischen und psychischen 
Bedingungen erfaßt. Vielfach wird man aus der Beschwerde auf die Funktions- 
störung schließen und in einer genauen Anamnese Kommen und Gehen der 
Beschwerden klären. Es kommt darauf an, was somatische und psychische 
Einwirkungen, was klimatische und therapeutische Einflüsse, was periodische, 
jahreszeitliche Schwankungen, was das Lebensalter und besondere Situationen 
bedeuten. 
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Wichtig ist hier die allgemeine Regel: je intensiver die Funktionsstörungen 
sind, je länger sie dauern, je öfter sie wiederkommen, desto mehr muß mit organischen 
Veränderungen gerechnet werden. 

Aber auch die Frage muß man sich vorlegen, sind durch die Funktionsstörungen 
die Beschwerden nun wirklich erklärt oder läßt das subjektive Krankheitsgefühl 
nicht auf eine besondere psychische, auf neurotische Auswirkung schließen ? 

Man soll nicht nur krankhafte Funktionen untersuchen, sondern sich auch 
ein möglichst weitreichendes Urteil über die allgemeine Reaktionsfährgkevt, über 
das „vegetative System‘ bilden. Nie ist das Einzelsymptom zur Charakterisierung 
des vegetativ Labilen geeignet, vielmehr kommt es immer auf das Zusammen- 
spiel, auf die Neigung zu Symptomen, auf das Spiel des Systemes an. 

Es sei nur kurz erwähnt, daß die Familienanammese zur Aufdeckung der 
genotypischen Grundlage, besonders gewisser ‚„Organminderwertigkeiten‘“ uner- 
läßlich ist. 

Endlich muß die Diagnose der Neurose angeschlossen werden, und zwar wie 
gesagt, nicht nur dann, wenn die somatische Untersuchung keinen befriedigenden 
Befund gibt. Im Grunde ist es bei jedem Kranken mehr oder weniger erforder- 
lich, selbstverständlich muß der Aufwand der gegebenen Lage entsprechen. 

Man kann sagen, die Diagnose einer Neurose ist ihre Krankengeschichte oder 
besser noch die @eschichte ihrer Behandlung und ihrer Heilung. Es ist vielleicht 
kaum zu viel gesagt, wenn man sagt, nur eine geheilte Neurose ist wirklich 
ganz verstanden und eine richtig verstandene Neurose wird eben geheilt — wobei 
freilich ‚‚geheilt‘“ ein sehr relativer Begriff ist und nicht mehr heißt, als daß 
der unter den bestehenden Verhältnissen bestmögliche Zustand erreicht ist. 

Ich möchte hier nochmals darauf hinweisen, daß nach unserer Auffassung 
Neurose durch eine typische psychische Dynamik gekennzeichnet und durchaus 
nicht identisch mit psychogen ist. Nicht alles Psychogene darf als Neurotisches 
bezeichnet werden. 

Es gilt also hier, die typische, neurotische Dynamik aufzuklären. Die Methode 
der Untersuchung ist für unsere allgemein ärztliche, nicht spezialistische Auf- 
gabe eine verständige Exploration, die zielbewußte Aussprache, die „analytisch 
orientierte Anamnese“. (Die allgemeinen Vorschriften sind in. dem einleitenden 
Abschnitte dieses Lehrbuches, Bd. 1, S. 28 nachzulesen.) 

Man bedenke vom ersten Augenblick an, daß die Aussprache zugleich eın 
wesentlicher, oft der entscheidende Teil der Behandlung ist. 

Die äußere Situation soll einfach und natürlich sein, „analytische Gesten‘, 
theatralische Aufmachungen sind zu vermeiden. Auch hier muß man dem 
Kranken durchaus auf gleicher Ebene entgegentreten, alles was ‚von oben herab“ 
kommt, ist verletzend und störend ; aber man soll unbedingt eine gewisse Distanz 
wahren, auch, und gerade wenn es um vertrauliche Dinge geht. 

Der Arzt muß den Kranken reden lassen, zum reden bringen; er soll mit 
seinen Fragen anregen und Richtung geben. Er muß dem Kranken helfen, daß 
er Hemmungen überwindet; oft ist es nützlich kleine Aufschlüsse einfließen 
zu lassen, um zu zeigen, daß der Kranke hier wirklich verstanden wird. 

Jede Antwort, jede Äußerung des Kranken muß genau beachtet werden; es 
kommt nicht nur darauf an, was der Kranke sagt, sondern wie er es sagt. Die 
Mimik ist oft viel ehrlicher als die Sprache, sie läßt mehr in die Tiefe sehen. 
Was gehemmt oder erregt geäußert wird, ist meist besonders wichtig. 

Alle Schlüsse aus den Mitteilungen des Kranken erfordern aber große Vorsicht. 
Meist sehen die Kranken zu einfache Kausalzusammenhänge, allzu naheliegende 
Erklärungen. Oft werden Ursache und Folge verwechselt. Der Kranke sagt: 
ich kann nicht arbeiten, weil ich müde bin, Kopfschmerzen habe, nicht schlafen 
kann; tatsächlich ist es aber umgekehrt, er ist müde, hat Schmerzen, kann 
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nicht schlafen, weil er mit seiner Arbeit nicht vorwärtskommt, weil er nicht 
die ersehnte Befriedigung in ihr findet. 

Immer soll man bedenken, daß manches verschwiegen, manches verdrängt 
und vergessen wird. Man soll sich nie zu rasch zufrieden geben, sondern vorsichtig 
und taktvoll weitersuchen. 

Es soll nun noch kurz besprochen werden, welche Fragen für die Diagnose 
der Neurose besonders wichtig sind. Der Weg, den man zu gehen hat, richtet 
sich natürlich ganz nach dem einzelnen Falle. 

Auch hier geht man von der augenblicklichen Lage aus, läßt sich die Be- 
schwerden eingehend beschreiben, läßt sich berichten, was der Kranke über sie 
denkt, wie er sie sich erklärt, wodurch sie anscheinend entstanden sind. Der Beginn 
soll möglichst genau, ganz konkret geschildert werden. Die Lage des Kranken 
damals, Stimmung, Umgebung — alles kann wichtig sein. 

Vor allem muß eingehend besprochen werden, was die Krankheit für den 
Kranken und seine Stellung im Leben bedeutet, für Arbeit und Beruf, was er leisten 
kann u. dgl. Mancher versagt bei jeder verantwortungsvollen Arbeit und sucht 
sich durch allerlei ‚‚Betrieb“, durch nutzlose Arbeit oder durch ‚‚Zerstreuungen‘“ 
zu betäuben, weil er nicht leisten kann, was er sollte. 

Ferner: wie steht der Kranke in seiner Krankheit zu seiner Umgebung, zu 
der Familie, zum Gatten, zu Eltern oder Kindern? was halten diese von der 
Sache ? Diese Fragen leiten leicht dazu über, sich nach den persönlichen Ver- 
hältnissen zu erkundigen. Die häusliche Gemeinschaft spielt eine große Rolle, 
vor allem das eheliche Verhältnis. Wenn der Kranke erzählt, daß er sich mit 
seiner Frau ‚sehr gut verstehe‘, so sagt das sehr wenig. Auch bei wirklicher 
Zuneigung sind viele Zerwürfnisse im Alltag möglich, besonders wenn im tieferen 
Grund irgend etwas nicht stimmt. ‚Geistige‘ Bindungen außer der Ehe, rein 
platonische Liebe zu einem dritten können für die Ehe ebenso verhängnisvoll 
sein wie mehr oder weniger sinnliche Beziehungen. ‚Sich verstehen‘ kann eben 
auch soviel sein wie „sich berühren“. 

Was die Sexualität bei Neurosen bedeutet, ist heute allgemein bekannt. Jedes 
Mißverhältnis von Triebstärke und Triebbefriedigung ist ein fruchtbarer Boden. 
In der Ehe können durch die „Regelung der Kinderzahl“ große Schwierigkeiten 
entstehen und alles Unnatürliche kann die Quelle von neurotischen Nöten 
werden. 

Auch die Lage der Unverheirateten muß richtig verstanden werden. Ehe- 
losigkeit ist meist nicht durch äußeres Schicksal, sondern durch ‚‚innere Gründe“ 
zu erklären. Scheu vor der Ehe, Abwehr einer festen, vielleicht zu sehr über- 
wältigenden Bindung, die Angst, zu viel von sich selbst zu verlieren, sind 
wichtige, mehr oder weniger unbewußte Gründe. Bei Triebstarken, die sich 
mühsam bezwungen haben, kann auch die Sorge mitspielen, sie möchten mit 
dem einmal geweckten Triebe nicht mehr fertig werden. 

Trieb und Triebscheu, die Zwiespältigkeit, die „Ambivalenz‘‘ des Triebes 
führt zur Neurose. Auch „unglückliche Liebe“ hat ihren psychologischen Grund; 
„nicht die Versagung, sondern der Prestigeverlust oder die Furcht vor dem 
Prestigeverlust löst die Neurose aus‘ (ADLER). 

Das Sexuelle hat im Leben der Menschen gewiß eine sehr unterschiedliche 
Bedeutung; gering ist sie freilich nie einzuschätzen, auch wo sie gering scheint, 
hat das oft einen versteckten Grund, und nicht selten ist das Toben in der Tiefe 
dann besonders stark. 

Bei Frauen muß auch nach den Manifestationen der sexuellen Funktion, 
Menstruation, Gravidität, Geburt und Puerperium gefragt werden, nach dem 
Verhältnis zum Kinde, nach Klimakterium, alles kritische Momente im Leben 
der Frau. Gewollte und mehr noch ungewollte Kinderlosigkeit sind eine schwere 
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Last für die Frau. Schwer ist nicht nur das Fehlen des Kindes, es ist das Nicht- 
ausleben einer natürlichen Funktion, trifft das Geltungsbedürfnis und macht 
fast unvermeidlich ein Insuffizienzgefühl, das freilich oft ganz unbegründet ist. 

Über all dies muß man, wo es nötig ist, ruhig reden, selbstverständlich immer 
vorsichtig und mit feinem Takt. Wenn der Arzt es versteht, hier zartfühlend 
Hemmungen zu überwinden, so hat er sehr viel gewonnen. 

Auch der weitere Lebensraum ist wichtig: die beruflichen Verhältnisse, Erfolg 
bei der Arbeit, Befriedigung des Geltungsbedürfnisses in der Arbeit, Ehrgeiz, 
das unruhige Streben nach immer mehr — nicht nur von Geld, auch von Arbeit 
und Ansehen — andererseits Pflichtbewußtsein und Verantwortungsgefühl, 
das Tempo der Arbeit, Initiative, Impulsivität, Produktivität, aber auch Aus- 
dauer und Tatkraft sind wichtigste Momente. 

Wenn der Kranke keinen Beruf, keine Arbeit hat, so erfordert auch das 
Aufklärung. Es gibt ganz verschiedene ‚Typen arbeitsunfähiger Nervöser“ 
(WEXBERG): die einen kommen aus dauernder Angst vor einer Blamage, aus 
dauerndem ‚„Lampenfieber‘“ nicht zur Arbeit. Andere fangen mit großem Elan 
an, aber ihre Anstrengung verpufft so rasch wie ein Strohfeuer. Manche leiden 
an übertriebener Gewissenhaftigkeit, sie wissen, daß sie doch nicht das leisten, 
was sie eigentlich leisten sollten. Auch darin kann im Grunde mehr Eitel- 
keit stecken: nichts ist für sie gut genug, was könnten sie eigentlich leisten! 
Endlich gibt es Haltlose und Genußsüchtige, die sich der Last jeder Arbeit 
entziehen. 

ADLER empfiehlt immer, wenn ein Neurotiker angeblich nicht arbeiten kann, 
auch zu fragen: ‚was würden Sie jetzt tun, wenn Sie gesund wären ?“ 

Von Bedeutung ist weiter das Verhältnis zur Umgebung im Berufe, zu Kollegen, 
zu Vorgesetzten und Untergebenen. Ist der Kranke beliebt, wird seine Arbeit, 
seine Stellung anerkannt, oder bestehen Schwierigkeiten, wodurch sind sie 
entstanden ? Meistens wird die Schuld von der eigenen Person auf andere 
abgewälzt. 

Man frage ferner nach dem Umkreise von Freundschaft und Verwandtschaft, 
nach Geselligkeit, Bodenständigkeit, Stellung zu Land und Leuten, zur Politik. 
Der Übergesellige wie auch der Einspänner muß in seinem wahren Wesen 
erkannt werden. 

In alledem spielen die sozialen und wirtschaftlichen Verhältnisse des Kranken 
eine große Rolle. 

Endlich muß die Frage der Weltanschauung berührt werden; auch ohne das 
kann der Neurotiker nicht richtig verstanden werden. Manche sind einfach gebunden 
an Tradition und gegebene Institutionen, viele sind ebenso direkt ablehnend, 
aber alles ‚Einfache‘ und ‚Direkte‘ kann auch nur scheinbar so sein und einen 
schweren Kampf oder tiefen Bruch verdecken. Die ‚„Problematischen‘ oder die, 
die sich. dafür halten, sind oft lange nicht die schwierigsten. Auch Surrogate, 
irgendwelche Liebhabereien, Spielereien oder kultische Mißbräuche muß der 
Arzt durchschauen. 

Wie die gegebene Lage des Kranken, so muß auch seine @eschichte erforscht 
werden, einschließlich der Familiengeschichte. Es ist eines der größten Ver- 
dienste der Psychoanalyse Freups, daß sie die ungeheure Bedeutung der Kind- 
heitserlebnisse erkannt hat. Die Situation im Hause, das Verhältnis der Eltern 
untereinander und zu den Kindern, die Stellung unter den Geschwistern und 
in der Geschwisterreihe, die ganze Atmosphäre, aber auch wirtschaftliche und 
soziale Verhältnisse sind von Bedeutung. Alles muß man sich konkret, mit 
einzelnen Zügen beschreiben lassen. Man läßt sich einzelne Erinnerungen, die 
„früheste Kindheitserinnerung‘“ (ADLER) erzählen. Nicht nur das einzelne Er- 
eignis ist wichtig, sondern auch, daß es haften blieb und wie es wieder produziert wird. 
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Man geht weiter auf die Verhältnisse in der Schule ein, auf das Lernen, auf 
Einflüsse durch Lehrer und Kameraden, auf die Frage der ‚Aufklärung‘, auf 
erste sexuelle Regungen und Erlebnisse in der Zeit, in der der Geschlechts- 
trieb lebhafter und drängender wird und allmählich eine bestimmtere Ziel- 
richtung gewinnt, die Zeit erster Lieben und Enttäuschungen. Wo es geboten 
ist, wird hier eine Aufklärung über die Onanie in der Jugend angeschlossen 
(vgl. 8. 619). 

Man verfolgt die Geschichte des Kranken bis zur Gegenwart, bis zu dem Punkte 
der Lebenskurve, an dem er nun steht. Entwicklung und Reife, Stillstand und 
beginnender Rückgang, jeder Punkt hat seine besondere Bedeutung. 

Die „analytisch orientierte Anammese‘‘ erfordert Zeit, Geduld und Verständnis. 
Und es muß immer wieder darauf hingewiesen werden, daß der Aufwand dem 
Erfordernis der Lage entsprechen muß. Alles was notwendig ist, aber auch nur 
was notwendig ist, soll berührt werden. 

Alles einzelne muß im Zusammenhang des Ganzen verstanden werden, das Ver- 
gangene in seiner Bedeutung für den Augenblick, der Augenblick in seiner Rich- 
tung auf das Kommende und Erwartete. Was will, was erstrebt der Kranke 
eigentlich? Die verborgene Tendenz der Neurose erfährt man oft am besten 
durch Fragen, wie die, die ich schon erwähnte: was haben Sie vor, wenn Sie gesund 
sind® Immer kommt es darauf an, daß das Wesen der Persönlichkeit und ihre 
Stellung im Lebensraume, daß die besondere neurotische Dynamik richtig erkannt 
wird. Man muß zwischen den Zeilen lesen, die Fassade durchschauen und ver- 
kehrte Rationalisierungen des Kranken aufdecken. 

Eine große Hilfe ist es, wenn man auch von anderer Seite etwas über die 
Persönlichkeit und ihre Situation hören, wenn man die Anamnese „objekti- 
vieren“ kann (vgl. Bd. 1, S. 31f.). 

Daß bei jeder Unterredung mit Dritten, auch mit dem Mann oder der Frau, 
mit Eltern oder Kindern das ärztliche Berufsgeheimnis aufs strengste gewahrt 
werden muß, versteht sich von selbst, muß aber nachdrücklich betont werden. 
Auch durch eine harmlose Bemerkung zu der Umgebung kann man das Vertrauen 
des Kranken restlos verscherzen, ganz abgesehen von anderen bedenklichen 
Folgen. 

Die neuere Neurosenlehre hat nun noch andere Methoden zur Analyse der neurotischen 
Persönlichkeit entwickelt, bei denen im wesentlichen allerlei Ereignisse, Produktionen des 
Kranken ‚‚gedeutet‘‘ werden, ausgehend von der Einsicht, daß nichts „zufällig‘“ geschieht, 
sondern daß alles psychologisch — bewußt oder unbewußt — motiviert ist. 

Im „Assoziationsversuch““ (JUNG u. a.) werden die Reaktionszeiten und die Reaktions- 
werte nach einer bestimmten Folge von Reizworten notiert. Verlängerung der Reaktions- 
zeit weist auf das Anklingen tieferer Schichten, das Reaktionswort auf deren Inhalt hin. 

Gedeutet werden ferner verschiedene ‚‚Fehlleistungen‘“‘ wie Versprechen und Verschreiben, 
Versehen, Vergessen. FREUD erzählt von sich, wie ihm einmal das Wort Monaco nicht 
eingefallen sei, weil es, wie eine kleine Selbstanalyse ergab, eine schwer überwindbare Szene 
in München anklingen ließ. 

Eine sehr große Rolle spielt bei den psychoanalytischen Methoden endlich die Deutung 
von Träumen, die zu einer richtigen Technik ausgebildet wurde. Im Traume sehen FREUD 
und seine Anhänger einen der wesentlichsten Zugänge zum Unbewußten; der Traum verfügt 


über längstvergessenes Material aus der Kindheit, er verfügt nicht nur über das persönliche, 
sondern auch über das kollektive Unbewußte. 

Wesentlich am Traume sollen aber nicht die äußeren Anlässe sein, die „‚Tagesreste‘‘ d.h. 
die Anknüpfung an kurz vorhergehende Erlebnisse, sondern die ‚,Traumarbeit‘“ (FREUD), das 
was das Unbewußte daraus macht. Träume sollen verdrängte Regungen und Strebungen 
ausdrücken, unerfüllte und unerfüllbare Wünsche, aber nicht direkt; die ‚„Traumzensur“ 
erlaubt es nicht, daß die ‚‚latenten Traumgedanken‘‘ ans Licht treten; so entsteht der ‚‚mani- 
feste Trauminhalt‘‘ durch Verschiebungen und Verdichtungen. Die Zeit wird verschoben, 
die Kostüme werden gewechselt, Personen vertauscht. Besonders der Träumer selbst oder 
Stücke von ihm treten in allen möglichen Gestalten auf; es gilt die Regel, daß in jeder Haupt- 
person des Traumes auch etwas vom Träumer steckt. 
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Aus diesen Erkenntnissen ergibt sich die Notwendigkeit, die Träume nicht wörtlich zu 
nehmen, sondern zu deuten. Außer den Träumen selbst können auch Einfälle des Kranken 
zum Traume oder zu Traumelementen der Deutung den Weg weisen. 

Es ist kein Zweifel, daß in alledem wichtigste Erkenntnisse enthalten sind, aber anderer- 
seits sind die analytischen Ausdeutungen von Träumen, sind viele „Symbolbeziehungen 
allzu künstlich, ganz einseitig und übertrieben. 

Auch der Traum dient dazu. die Persönlichkeit in, ihren tieferen Schichten kennen und 
verstehen zu lernen, aber auch der Traum muß aus der Persönlichkeit heraus verstanden 
und erfaßt werden; alles einzelne muß zum Ganzen gefügt werden. 

Es muß hier bei diesen kurzen Hinweisen sein Bewenden haben. Der Arzt soll mit alledem 
äußerst vorsichtig umgehen. Viele Erkenntnisse sind von größter Bedeutung für sein Ver- 
ständnis, aber es sind ihm gefährliche Waffen in die Hand gegeben. Er muß vor allem seine 
eigene Grenze kennen und darf nicht durch Methoden, die ein sehr genaues Studium und 
besondere Ausbildung erfordern, Schaden anrichten. 

Wenn man nun versucht, nach der Analyse der Neurose verschiedene Formen 
zu unterscheiden, so stößt man auf erhebliche Schwierigkeiten. 

Allgemein wird man vor allem für die Prognose und Therapie zunächst fragen, 
wie tief greift die neurotische Dynamik? Danach könnte man etwa Gelegenheits- 
und Persönlichkeitsneurosen oder Aktual- und Individualneurosen unterscheiden. 
Die Gelegenheitsneurosen kommen wesentlich aus der aktuellen Situation, aus 
einem besonderen Konflikt, den das Leben brachte, während der Kern der 
Persönlichkeit weniger erheblich berührt wird. Hierher würden etwa viele 
„traumatische Hysterien‘ im Sinne von CHARCOT, aber auch viele Organneurosen 
gehören, besonders die, bei denen die somatische Bereitschaft eine größere 
Rolle spielt. 

Bei den ‚‚Persönlichkeitsneurosen‘“ ist der Aufbau der Persönlichkeit alteriert, 
ihre Struktur viel tiefer ergriffen. Zwangsneurosen, Perversitäten u. dgl. wären 
als Beispiele zu nennen. 

Der Unterscheidung kann die praktische Bedeutung zugesprochen werden, 
daß mit dem Umkreise der ‚‚Gelegenheitsneurosen‘“ etwa der Bereich der allgemein- 
ärztlichen Aufgabe umschrieben ist, während die ‚Persönlichkeitsneurosen“ 
spezialistischer Behandlung bedürfen. 

In einer dritten Gruppe könnte man die ‚‚Sozialneurosen‘‘ zusammenfassen, 
die durch die sozialen Verhältnisse entstehen; sie bilden im wesentlichen eine 
Untergruppe der Gelegenheitsneurosen. 

Daß solche Unterscheidungen nicht allzuweit tragen, versteht sich von selbst. 
Auch die Reaktion auf irgendeinen Konflikt hängt von der Persönlichkeit ab 
und ergreift sie, und auch die schweren, tiefgreifenden Neurosen entwickeln 
sich aus besonderen Situationen heraus. 

J. H. SCHULTZ hat Rand-, Schicht- und Kernneurosen unterschieden, Begriffe, 
die nach dem Vorhergehenden leicht verstanden werden können. Diese drei 
Gruppen erfordern je eine besondere Therapie, und zwar einfach pädagogische, 
suggestive oder analytische Behandlung. 

Man kann jedenfalls soviel mit Sicherheit sagen: je tiefer die neurotische Dyna- 
mik an den Kern der Persönlichkeit greift, desto ernster ist die Prognose, desto 
eher ist spezialistische Behandlung geboten. 

Nach den Symptomen kann man — entsprechend der physiologischen Ein- 
teilung des Nervensystems — vegetative und animalische Neurosen unterscheiden, 
die ersten mit Störungen der visceralen Organe (Organneurosen, Visceralneurosen), 
die zweite mit Störungen der Rezeption und Aktion, mit sensorischen und sensiblen 
Ausfallserscheinungen, mit Lähmungen und Bewegungsstürmen. 

Wenn wir im vorhergehenden die somatische und die psychische Diagnose 
gesondert besprochen haben, so muß hier nochmals ausdrücklich betont werden, 
daß die umfassende Beurteilung gerade nicht ein nebeneinander, sondern ein 
imeinander des Vorgehens in diesen beiden Richtungen, verlangt: die somatische 
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Diagnose soll in der psychischen und diese in jener ihre Kritik finden: was das 
Eine bedeutet, kann nur aus der Erkenntnis auch des Anderen, das Ganze nur 
aus den Spannungen durch die Betrachtung von verschiedenen Punkten aus 
erfaßt werden. 

Schließlich müssen die Ergebnisse des gewonnenen Materiales und der Über- 
legungen zu ganz bestimmten Schlüssen zusammengefaßt werden. Aus dem 
Urteile über organische Veränderungen, über Funktionsstörungen und über 
neurotische Momente suchen wir die Antwort auf die Fragen: 

l. nach der Behandlungsbedürftigkeit, 

2. nach der Leistungsfähigkeit, 

3. nach der Prognose. 

ad 1. Wo organische Erkrankungen und wo wesentliche Funktionsstörungen 
vorliegen, ist die Antwort gegeben. Bei der Neurose ist die Grenze von gesund 
und krank fließend. Wo der Kranke an sich oder die Gesellschaft an ihm leidet, 
soll Hilfe wenigstens versucht werden. Aber die Neurose kann auch der beste 
Ausweg aus einer unabänderlichen Situation sein. Man denke an die Neurose 
des Künstlers! Es kann auch der Fall sein, daß Therapie mehr zerstört als nützt. 
In solchen Fragen kann nur der Fachkundige entscheiden. 

(Über die Frage: Neurose und Simulation v2l: 8.657) 

ad 2. Auf die Beurteilung somatischer Störungen kann hier nicht eingegangen 
werden. Bei schwerer Neurose kann die Leistungsfähigkeit in hohem Maße 
eingeschränkt oder ganz aufgehoben sein. Aber man sei mit dem Urteile sehr 
zurückhaltend. Wenn ein Neurotiker nur durch die Neurose wirklich arbeits- 
unfähig erscheint, ist meistens spezialistische Beurteilung und Behandlung 
notwendig. Bei den leichteren Neurosen soll man nicht zu ängstlich sein. Es ist 
oft sehr viel besser, wenn von den Kranken etwas verlangt wird. Bei frischen 
Erkrankungen soll immer zunächst sachgemäße Behandlung versucht werden. 

ad 3. Neurosen sind an sich nicht lebensgefährlich. Wo bei psychopathischen 
Persönlichkeiten nur der leiseste Verdacht auf Selbstmordgefahr besteht, muß 
unter allen Umständen der Psychiater zugezogen werden, der meistens auch 
die weitere Behandlung zu übernehmen hat. 

Die Aussichten der Heilung sind sehr verschieden: Tiefe und Dauer der Er- 
krankung sind wichtige Momente. Aber auch die äußeren Verhältnisse, Schicksal 
und Umgebung, unpassender Beruf, schlechte Familienverhältnisse, die soziale 
und wirtschaftliche Lage können entscheidend sein. Je eher es gelingt, den 
Kranken in seinen Lebensraum einzuordnen und den Lebensraum seinen persön- 
lichen Möglichkeiten anzupassen, desto günstiger sind die Aussichten. Auch das ist 
zu beachten, ob und wieweit der oft recht erhebliche Aufwand, den sachgemäße, 
besonders lange dauernde spezialistische Behandlung erfordert, tragbar ist. 

In bezug auf die Zeit, die die Heilung erfordert, sei man immer vorsichtig. 

Je beträchtlicher die konstitutionelle „Neurosebereitschaft‘ ist und je schwie- 
riger die Lebensbedingungen sind, desto mehr muß auch nach einer Heilung 
mit Rückfällen gerechnet werden. 


V. Die Krankenbehandlung. 


Wenn wir uns hier ausdrücklich auf die allgemein ärztliche Aufgabe der 
Krankenbehandlung beschränken und die des Spezialisten nur kurz erwähnen, 
so muß doch nachdrücklich verlangt werden, daß diese ärztliche Behandlung 
keine oberflächliche, daß nicht die „DSymptomheilung‘“, sondern die Heilung 
der Grundstörung ihr Ziel sei. Kurzschlußtherapie ist hier besonders bedenklich, 
weil vorübergehende, aber eben auch nur vorübergehende Erfolge, oft unschwer 
zu erzielen sind. 
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Neurosenheilung kann letztlich nur durch eine Umstellung, durch eine 
Neubildung der Persönlichkeit erzielt werden; der Kranke muß auf den Boden 
der Wirklichkeit zurückgeführt werden, denn Neurose ist Verlust der ‚‚fonction 
du reel‘“ (JAnET). Aber die Wege, die dahin führen, sind sehr verschieden. 
Viele, sehr viele Neurotiker finden sich zurecht, ‘wenn man ihnen über irgend- 
welche quälende Erscheinungen hinweghilft; so kann Symptomheilung doch der 
Ansatz zu der ‚wesentlichen‘ Heilung sein, die dann, durch nützliche Ratschläge 
und Aufklärungen unterstützt, im Grunde Selbstheilung ist. Bei den leichten 
Neurosen, bei vielen ‚‚Örganneurosen‘, bei Gelegenheitsneurosen, besonders bei 
frischen Erkrankungen ist dieser Weg oft der beste, der kürzeste und zugleich der 
sicherste. Aber er ist nicht immer gangbar, und er führt sehr oft nicht zum Ziele. 

In anderen Fällen ist tiefgreifende Psychotherapie unerläßlich, denn je tiefer 
der Kern der Persönlichkeit von der neurotischen Dynamik betroffen ist, desto 
mehr muß dem Umbau ein Abbau vorausgehen; dieser Weg muß aber den 
Ärzten überlassen bleiben, die über besondere Kenntnisse und sichere Fähig- 
keiten verfügen. 

Es ist ganz falsch, einseitig die Wichtigkeit somatischer oder psychischer 
Behandlung zu betonen. Beides ist notwendig und beides muß ineinandergreifen: 
nur mit dem Verständnis für beide Seiten kann die Behandlung richtig durch- 
geführt werden. 

Noch ein weiterer Punkt muß berücksichtigt werden: Neurose ist weitgehend 
ein soziologisches Problem; die Behandlung kann sich deshalb nicht nur mit 
den Kranken selbst beschäftigen, sie muß vielmehr — oft in ziemlich weitem 
Umfange — die Umgebung, wirtschaftliche und soziale Verhältnisse berühren. 
Immer aber muß auch in der Behandlung der Aufwand dem Bedürfnisse ent- 
sprechen. Ich betone das, weil die Darstellung der Behandlung mit vielen Mög- 
lichkeiten rechnen muß; lange nicht immer wird alles gebraucht werden, was 
im folgenden besprochen wird. | 

Ich werde besonders die vegetativen funktionellen und die neurotischen Er- 
krankungen berücksichtigen, die im Gebiete der inneren Medizin die größte 
Rolle spielen. Es handelt sich aber dabei nicht nur um ‚‚nervöse‘“ Kranke, 
es handelt sich um therapeutische Prinzipien, die auch bei der Behandlung 
organischer Erkrankungen wichtig sind. 

Ich bespreche zuächst die somatischen Behandlungsmethoden. 

Auch sie sind bei diesen Kranken mit Gefahren verbunden: sie können leicht 
zu einer zu großen Betonung der somatischen Seite führen und den Kranken 
an seine körperlichen Symptome binden. Unsachliche Wichtigtuerei und allzu 
umständliche, unnötige Methoden vergrößern die Gefahr beträchtlich. Die 
Behandlung sei sorgfältig und gewissenhaft, aber verständig in der Beschränkung. 
Die Gefahren sind zu vermeiden, wenn der Arzt bei der somatischen immer 
zugleich auf die psychische Behandlung sieht, wenn er diese in jene ein- 
fließen läßt. 

Es ist aber damit nicht getan, daß die Verordnung einer Arznei mit einer 
wohlwollenden Suggestion verbunden wird, vielmehr soll die somatische Be- 
handlung selbst zugleich als psychische verstanden und ausgenützt werden. Man 
mache sich das ganz klar: wenn man auf vegetative Vorgänge einwirkt — etwa 
durch Beruhigung — so wirkt man damit auch auf Psychisches ein, und diese 
Wirkung muß im Sinne der Psychotherapie zur neuen Einstellung der Persön- 
lichkeit verwertet werden. Wenn einzelne Methoden besprochen werden, wird 
das deutlicher werden. 

Somatische Behandlung vegetativer Funktionsstörungen kann zwei Wege 
gehen: sie kann auf die Funktion selbst und sie kann mit dem Ziele einer ‚Um- 
stellung‘ auf das regulierende System gerichtet sein; auch diese beiden Wege 
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greifen ineinander. Das Grundgesetz der ‚funktionellen Behandlung“ ist 
Schonung und Ubung (vgl. Bd. 1, 8.47): durch Schonung und Beruhigung 
soll der Ausgleich, durch Übung und Belastung Festigung erreicht werden. 
Die Möglichkeit, das regulierende System zu behandeln, ergibt sich aus der 
Erfahrung, daß seine Arbeitsweise von vielen äußeren Einflüssen abhängt; 
wir kennen anregende ‚Reize‘ und beruhigende Momente und wir können ver- 
suchen, durch abgestuften Gebrauch beider seine Reaktionsweise günstig zu 
beeinflussen, eine gewisse ‚„Umstimmung‘“ zu erzielen. 

Es sollen nun die Prinzipien der wichtigsten Methoden kurz besprochen werden. 

Körperliche Ruhe bis zu Bettruhe ist zwar als ein erheblicher Eingriff zu 
bewerten, in vielen Fällen aber, besonders für den Anfang der Behandlung von 
großem Werte; sie wirkt somatisch und psychisch beruhigend, freilich nur 
wenn durch verständige Pflege und Einstellung des Kranken wie seiner Um- 
gebung wirklich für Beruhigung gesorgt wird. Zweckmäßig kann Bettruhe 
— in schweren Fällen — mit Isolierung verbunden werden (Duszo1s). 

Das führt auf ein weiteres Moment: auf den Wechsel des Milieus. Die Aus- 
schaltung der Summe alltäglicher Umweltseinflüsse, einer Menge von Reizen 
(auch im Sinne der bedingten Reflexe PawrLows), die Lösung von Betrieb 
und Unruhe, von der dauernden Erinnerung an Sorgen oder unbefriedigte 
Wünsche, eine Umstellung der Lebensweise kann größte Hilfe sein. 

In vielen Fällen kann zugleich ein Klimawechsel als leichter Reiz oder 
als Beruhigungsmittel gebraucht werden. Je differenter das Klima (See, Hoch- 
gebirge), desto mehr wirkt es als Reiz auf das vegetative System, während ein 
indifferentes Klima, etwa in mäßigen Höhen des Mittelgebirges oder in waldigen 
Gegenden beruhigend wirkt. Gerade bei vegetativ Labilen ist die Wirkung 
oft kaum berechenbar; man soll deshalb vorsichtig probieren. Es gibt Labile, 
die schon in Höhen von 800 m nicht gut schlafen. 

Vor zu viel „Zerstreuung‘‘ auf Reisen, vor dem Umtrieb in Kurorten muß 
gewarnt werden; auch die klimatische Behandlung muß in die allgemeine 
somatisch-psychische eingefügt werden. 

Selbstverständlich muß in alledem das richtige Maß eingehalten werden: 
zu lange Bettruhe, zu große Eingriffe, zu lange Ausschaltung aus dem Berufe, 
aber auch zu große Kosten müssen unbedingt vermieden werden. 

Das Gleiche gilt von der Diätetik. Viele Organstörungen erfordern vor- 
sichtige Kost, aber man überschätze nicht die einzelne Verordnung. Die indi- 
viduelle Reaktion muß berücksichtigt werden, ohne daß der Kranke zu über- 
triebener Selbstbeobachtung verführt wird. Durch Schonungskost kann etwa 
ein nervöser Reizzustand des Magens ausgeglichen werden; wenn die Schmerzen 
schwinden, kann der Kranke — bei richtiger Einstellung durch den Arzt — 
lernen, seinen Magen zu vergessen, er wird dadurch zugleich psychisch beruhigt 
und seine beruhigte Psyche wird die vegetative Funktion nicht mehr stören. 
In dieser Weise kann man oft durch ziemlich einfache Verordnungen einen 
unerfreulichen Circulus vitiosus durchbrechen. 

Bei Asthenischen ist oft eine Mastkur angezeigt; DuBo1s wie auch FREUD 
haben alle diese somatischen Methoden mit Vorteil gebraucht. Das Ziel der 
Ernährung soll immer ein möglichst normaler, d.h. dem Individuum ent- 
sprechender Ernährungszustand sein. Übertriebene Mast wie allzustrenge Ent- 
fettungskuren sind zu vermeiden; jedenfalls soll man immer langsam vorgehen. 

Von physikalischen Behandlungsmethoden kommen zunächst die hydro- 
therapeutischen in Betracht: milde Bäder (34—32°C) mit Fichtennadelextrakt, 
Halbbäder, Wechselfußbäder, Abgießungen und Abreibungen wirken beruhigend 
und bei vorsichtiger Intensivierung anregend. Bäder, besonders Kohlensäurebäder 
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machen zunächst Ermüdung (der Kranke soll also nach dem Bade aus- 
reichend, mindestens eine Stunde, ruhen); auf die Ermüdung folgt aber (bei 
richtiger Dosierung) ein überaus wohltuendes Gefühl der Erfrischung. 

Großen Wert möchte ich auf gymnastische Ü bungen legen. Durch passende 
Übungen können die Körperkräfte entwickelt,‘ kann die Leistungsfähigkeit 
— auch trotz mancher Beschwerden — gehoben werden. Der Kranke lernt 
es, seine Bewegung zweckmäßiger ökonomischer auszuführen; das ist der thera- 
peutische Sinn von ‚Lösung‘ und ‚Entspannung‘, von denen heute soviel 
die Rede ist. „Man versucht in der Gymnastik den Schüler etwas tun zu lassen, 
wozu sein Körper eigentlich zu ungeschickt ist, ihn immer ein Stück über sein 
Können hinausgehen zu lassen‘ (LOHELAND). Damit kann zugleich ein neues 
Gesundheitsgefühl gewonnen werden: der Kranke bekommt Freude an der Be- 
tätigung, mehr Vertrauen zu seiner Leistungsfähigkeit und zugleich wird seine 
Aufmerksamkeit von den vegetativen Organen abgelenkt. Mit dem somatischen 
wird auch das psychische Gleichgewicht gefestigt. 

Die Art der Gymnastik (das ‚„System‘‘) ist dabei nicht allzuwichtig. Zweck- 
mäßig wird allgemeine Körpergymnastik mit vernünftiger Atemgymnastik 
verbunden. Jede Einseitigkeit soll vermieden, das „System“ soll nicht über- 
schätzt und vor allem nicht mit einem weltanschaulichen Aufbau versehen 
werden. Gerade für den Neurotiker sind weltanschauliche, meist allzudürftige 
Surrogate ebenso verführerisch wie gefährlich; sie erschweren die notwendige 
ernste Auseinandersetzung mit der Problematik, an der er leidet. 

Endlich wäre noch kurz von der Arzmeibehamdlung zu reden. Im allgemeinen 
sollen bei diesen Erkrankungen Arzneien nur vorübergehend zur Überwindung 
von augenblicklichen Schwierigkeiten gebraucht werden. So können Reizzustände 
des Magendarmkanals durch Belladonnapräparate günstig beeinflußt werden, 
abnorme Erregungen der Vasomotoren durch Nitrite, Papavarin oder Purin- 
präparate und entsprechende Kombinationen. Alles einzelne ist in den Ab- 
schnitten über die Erkrankungen der verschiedenen Organe nachzusehen. Hier 
ist nur das Grundsätzliche zu erwähnen: alle diese Mittel müssen vorsichtig 
und individuell dosiert werden. Zweckmäßig verteilt man mehrere kleine Dosen 
über den Tag. Die Verordnungen sollen nicht zu lange fortgesetzt werden, man 
soll immer wieder versuchen, ob der Ausgleich ohne das Medikament erhalten 
bleibt. 

Sehr viel gebraucht werden allgemein beruhigende Mittel. Man sei aber 
möglichst vorsichtig und zurückhaltend. Wieviel Mißbrauch wurde nicht mit 
Brom getrieben! Man überlege sich die Indikation und Gegenindikation gewissen- 
haft und suche nicht den Kranken mit einem Rezept zu befriedigen und abzu- 
finden! Es gibt zweifellos Kranke, bei denen man ohne derartige Medikamente 
nicht gut auskommt. Es ist dann zweckmäßig, nicht nur abends, sondern auch 
tagsüber die Erregung zu dämpfen. Je harmlosere Mittel zum Erfolge führen, 
desto besser ist es; je wirksamer ein Mittel ist, desto differenter ist es, desto 
größer ist auch die Gefahr der Gewöhnung. Man versuche zunächst etwa 
Baldrianpräparate: Ta. Valeriana, Validol u. dgl., Recvalysat, dann Bromural, 
Abasin, Adalin, Sedormid und ähnliche, schließlich Brompräparate oder die 
wirksameren Schlafmittel: die verschiedenen Barbitursäurepräparate und ihre 
Verbindungen: Somnifen, Medinal, Luminal. Von den Schlafmitteln gibt man 
dreimal täglich 1/,—/, der Schlafdosis, abends evtl. die doppelte Dosis oder 
selbst die Schlafdosis. (Über die Behandlung der Schlaflosigkeit vgl. Abschnitt 
über allgemeine 'Iherapie, Bd. II, S. 724.) Man soll zwischen verschiedenen 
Mitteln abwechseln und vor allem sie nie zu lange gebrauchen. Man muß sich 
darüber klar sein, daß mit ihnen wirklich nur das Symptom, nicht seine 
Wurzel behandelt wird, daß sie wber doch eine wesentliche Hilfe sein können. 
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Auch bei den beruhigenden Medikamenten muß man die psychische Wirkung 
voll ausnützen. Jeder somatische Vorgang hat sein psychisches Korrelat, und 
jedes somatische Medikament auch seinen psychischen Wirkungsbereich 
(F. MoHr). Die Wirkung eines Medikamentes ist nicht nur somatisch bedingt, 
sie hängt immer auch von allen Begleitumständen, von Stimmung und Laune, 
von der Einstellung des Kranken zu der Verordnung ab; das weist auf eine 
sehr wichtige Aufgabe des Arztes hin. 

Die verschiedenen Methoden somatischer Behandlung müssen miteinander 
und mit der psychischen Behandlung richtig verschmolzen werden. Bei schweren 
vegetativen Neurosen wird man anfangs zweckmäßig Bettruhe mit mil!dester 
Hydrotherapie und beruhigenden Arzneiverordnungen verbinden. Der Kranke 
soll sich zunächst der Ruhe hingeben, soll Müdigkeit und Schläfrigkeit als ge- 
boten ansehen, er braucht die Zeit der Erholung, aber er muß auch wissen, 
daß sie nur als das Mittel zu seiner Kräftigung und Erholung dient. Und 
diese Zeit der Ruhe ist zu nachdrücklicher Psychotherapie auszuwerten: 
nun ist die Gelegenheit gegeben, den Kranken zu erfassen, ihn einzustellen und 
umzustellen, wie es notwendig ist. 

Alle beruhigende Behandlung ist nur erster Akt. Im zweiten müssen die An- 
forderungen mehr und mehr gesteigert werden, damit der Kranke im dritten in 
seinen Lebensraum eingeführt und aus der Behandlung entlassen werden kann. 


Den psyehotherapeutischen Methoden verdanken wir ohne Zweifel nicht nur 
die wichtigsten Erkenntnisse über die Neurosen, sondern auch ganz wesentliche 
und entscheidende Erfolge in der Behandlung. Ohne die hier gewonnenen Ein- 
sichten kann man heute keinen Neurotiker, nichts Neurotisches an irgendeinem 
Kranken richtig verstehen und behandeln, auch wenn es lange nicht immer 
geboten ist, die eigentliche Technik der Methoden anzuwenden. 

Der Vorteil der psychischen Behandlung ist zunächst, daß sie mehr von den 
körperlichen Symptomen ablenkt; sie ist deshalb da, wo diese nur der Ausdruck 
seelischer Irrwege sind, im Grunde ehrlicher und sachlicher. Der Kranke lernt 
es besser, seine Krankheit richtig zu verstehen, er kann eher die richtige Ein- 
stellung zu ihr gewinnen und das ist die größere Hilfe für die Dauer. Psycho- 
therapie ist schließlich eine Erziehung des Kranken, sie berührt die Persön- 
lichkeit des Kranken und soll ihn besser mit seinem Schicksal vertraut machen, 
auch mit den Schwierigkeiten seines Ichs. 

Gewiß fehlt es auch nicht an Gefahren. Auch die Psychotherapie kann leicht 
zu Scheinlösungen führen, zu einer Heilung nur des Symptomes. So geht es leicht 
bei jeder „‚Überrumpelung‘ des Kranken. Auch eine nicht gelöste Bindung an 
den Arzt ist eine durchaus falsche Lösung. Je tiefer der Arzt an den Kern greitt, 
desto mehr drohen nicht mehr beherrschbare Zerstörungen, bis zum Selbst- 
mord während der analytischen Behandlung. 

Endlich muß bedacht werden, daß jede eingreifende psychische Behandlung 
nicht nur vom Arzt außer der Beherrschung der Methode sehr viel Zeit und Mühe, 
sondern auch vom Kranken meistens recht große Opfer verlangt, und von einer 
zu früh abgebrochenen Behandlung ist mehr Schaden als Nutzen zu erwarten. 

In der psychischen Behandlung sind drei verschiedene Prinzipien zu unter- 
scheiden: sie ist beruhigend und zudeckend, aufwühlend und erschütternd und endlich 
anleitend und aufbauend. Der kritische und entscheidende Punkt liegt im zweiten, 
in der Aufklärung der neurotischen Dynamik. Jedes Prinzip ist zu besonderen 
Methoden entwickelt worden, aber wirklich umfassende Psychotherapie kann 
keines ganz entbehren, soll vielmehr alle drei ineinander verbunden enthalten. 

Man kann Psychotherapie allgemein-ärztlicher und spezialistischer Praxis 
unterscheiden. Aber je mehr jeder Arzt von den besonderen Methoden und je 
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mehr der Spezialist von der allgemeinen Aufgabe weiß, desto besser wird jeder 
behandeln. Freilich muß daran festgehalten werden, daß die tief eingreifenden 
Methoden, die Analysen im eigentlichen Sinne dem spezialistisch ausgebildeten 
Arzte überlassen. bleiben. 

Psychische Behandlung geht mit der Untersuchung Hand in Hand, ist 
wesentlich in ihr enthalten. Der Arzt hat sich eingehend mit dem Kranken zu 
beschäftigen, hat eine ‚analytisch orientierte Anamnese‘ zu erheben. 

Die erste Frage, vor der er nun steht, ist die: ist es angezeigt, den Kranken 
über Psychogenese und Psychotherapie aufzuklären und wie soll es geschehen ! 
Man soll hier vorsichtig sein und sich nicht zu rasch den Zugang zum Kranken 
verbauen, denn die meisten Neurotiker möchten lieber ‚‚ernstlich krank‘ sein. 
Laienhafte Vorstellungen über ‚nur nervös“, „hysterisch‘‘ und ‚eingebildet“ 
müssen natürlich entschieden abgelehnt werden. Wo eine erhebliche Funktions- 
störung, wo nur der leiseste Verdacht organischer Erkrankung besteht, warte 
man ab, beobachte den Kranken genau und führe zugleich die Aussprache nach 
und nach mehr in die Tiefe. Dabei soll die allgemeine Bedeutung psychischer 
Momente und die Notwendigkeit, sie aufzuklären, hervorgehoben werden. In 
dieser Weise gelingt es meist den Kranken richtig einzustellen. 

Die zweite Frage ist dann die: wie weit soll nun aufgegraben, wie weit in die 
Tiefe gegangen werden ? Wie weit braucht der Arzt das Material für das richtige 
Verständnis und wie weit erfordert die Behandlung, daß dem Kranken die 
tieferen Quellen zugänglich gemacht werden? Man bedenke die Gefahren der 
Erschütterung und man bedenke die Grenzen der eigenen Möglichkeiten, an Zeit- 
aufwand wie an Befähigung! Wer über Takt und Feingefühl, über Übung und 
Kenntnisse verfügt, kann ziemlich weit gehen; aber es muß sich von selbst 
ergeben, es darf nicht mit Gewalt erzwungen werden. Wer sich nicht sicher 
fühlt, soll zur richtigen Zeit einen guten und verläßlichen Spezialisten zuziehen. 
In jedem Falle muß dafür gesorgt werden, daß auch begründete Erfordernisse 
somatischer Behandlung nicht vernachlässigt werden. 

Von den psychotherapeutischen Methoden erwähne ich zuerst die beruhigenden. 
Allgemeine Suggestivtherapie kann mit irgendwelchen Mitteln, mit Diät, mit 
Arznei, mit Bädern oder mit dem elektrischen Strom durchgeführt werden. 
Aber man soll davon nicht zuviel erwarten und soll sich nicht darauf verlassen. 
Es haftet dem allem doch leicht etwas Unreelles an, und die Gefahr ist um so 
größer, je mehr der Arzt vergißt, was er eigentlich tut. Vor allem führt es zu 
einer falschen Einstellung des Kranken und damit zu bedenklichen Scheinheilungen. 
Auch kommt es auf diesem Wege oft zu unerwünschten Bindungen an den 
Arzt und an besondere Methoden. 

Eine besondere Methode der Suggestivtherapie ist die Hypnose. Man ver- 
steht unter Hypnose einen suggestiv erzeugten Ausnahmezustand in verschiedenen 
Stufen, von leichtem Halbschlaf bis zu tiefem ‚„kataleptischem‘‘ Zustande, in 
dem der Kranke den Suggestionen des Arztes besonders zugänglich ist. Seit 
dem ‚„Mesmerismus“ im Anfange des 19. Jahrhunderts, seit den Schulen von 
Nancy (Li£BAuULT und BERNHEIM) sind viele Beschwerden und krankhafte Vor- 
gänge damit geheilt worden, nicht selten auch für längere Zeit. Aber keine Hypnose 
ist ein indifferenter Eingriff, besonders nicht beim Empfindlichen und Sensiblen. 
Und außerdem liegt — wie bei allen Suggestivmethoden — die Gefahr von 
Kurzschlußheilungen und von zu großer Abhängigkeit vom Arzte sehr nahe. 
Wo freilich mit der Beseitigung eines Symptomes der Kranke wieder den richtigen 
Boden im Leben findet, kann die Behandlung entscheidend helfen. 

Die Hypnose kann auch zur Aufklärung tiefer Komplexe dienen (im ersten 
Stadium der Psychoanalyse S. FrEups, im ‚„kathartischen‘“ Verfahren von 
FRANK); sie ist dann ein Bestandteil analytischer Behandlung. 
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Eine Hypnose darf immer nur von Kundigen und Erfahrenen durchgeführt 
werden. 

Aus der Ablehnung von Hypnose und hypnotischer Suggestion hat Duvoıs 
sein Verfahren der ‚Persuasion‘ entwickelt. Er appellierte an Vernunft und 
Verstand und suchte den Kranken zu Einsicht und „optimistischer Welt- 
anschauung“ zu führen, mit großem Nachdrucke und großer Energie, mit dem 
ganzen Einsatze seiner starken Persönlichkeit. Es ist ‚‚eine Erziehung des Geistes“ 
(JANET). Statt „überrumpelt“ soll „überzeugt“ werden. Darin liegt gewiß 
sehr viel Richtiges, aber es wird die Wirkungssphäre des „Verstandes“ weit 
überschätzt, die Macht des Affektiven, Triebhaften vollkommen verkannt. 

Die sehr handgreiflichen, massiven Suggestivverfahren, die während des 
Krieges mit „Starkströmen“ u. a. geübt wurden, bei denen „Einschüchterung“ 
und „Überrumpelung‘“ ganz entscheidend gewirkt haben, waren wesentlich an 
die besonderen Verhältnisse der damaligen Situation gebunden. 

Die analytischen Verfahren verfolgen das Ziel, die Grundstörung anzugreifen, 
die neurotische Dynamik, die ‚Tendenz‘ und die „Motive“ der Neurose auf- 
zuklären. Was wir heute über diese Zusammenhänge wissen, das verdanken 
wir tatsächlich dem Werke von S. FREUD, der dies neue Gebiet erschlossen 
hat. Die wichtigsten dieser Kenntnisse sind in den vorhergehenden Kapiteln 
dargestellt; auf die Methoden der Analyse soll hier nicht eingegangen werden. 
Sie setzen beim Arzte besondere Kenntnisse und Fähigkeiten, beim Kranken 
ein gewisses Maß von Intelligenz, bei beiden viel Zeit und Geduld voraus. 

Es liegt der Gedanke zugrunde, daß der Trieb von der krankhaften Bindung 
an das Symptom frei gemacht werden soll, und es hat sich ergeben, daß die 
Lösung nicht ohne die Bindung des Triebes an den Arzt gelingt. Diese ‚‚Über- 
tragung‘ ist unvermeidlich, unentbehrlich, aber sie darf nur das Mittel zum Zweck 
sein, sie muß zur richtigen Zeit ‚gelöst‘ werden. Im Verhältnisse zu dem Arzte 
soll der Kranke ‚die Möglichkeit der Gemeinschaftsfindung‘‘ wieder gewinnen, 
soll gewissermaßen an einem Beispiel das gesunde Zusammensein mit anderen 
Menschen wieder lernen. Aber dazu ist eben erforderlich, daß der Arzt der 
Situation wirklich gewachsen ist. 

Der Heilungsvorgang ist „‚zugleich ein Prozeß im Unbewußten und das Ergeb- 
nis bewußter Anstrengung‘ (v. HATTINGBERG). Der Weg geht durch Erschütte- 
rung, durch Verzweiflung zu einem neuen, richtigeren Selbstbewußtsein, zu 
einer „Neubildung der selbständigen Persönlichkeit‘‘, er geht durch Abbau 
zum Umbau und Aufbau; er ist „Nacherziehung zur Überwindung innerer 
Widerstände‘ (FREUD). 

Aber ‚„Selbstbewußtsein‘“ und ‚Persönlichkeit‘ sind nicht für sich, sie sollen 
ins Gemeinschaftsleben eingeführt werden. Vom ‚Abbau des unpassenden Macht- 
strebens und Hebung des Gemeinschaftsgefühles‘‘ spricht ADLER. 

All dies weist deutlich genug über die „analytische Erschütterung‘“ hinaus, 
zur „aktiven“, ‚positiven‘ und „synthetischen“ Psychotherapie (Jung, KRoNX- 
FELD, F. MoHr). Es wird eigene Arbeit vom Kranken verlangt; Analyse ist 
Anleitung zur Selbstanalyse, zu besserer Selbsterkenntnis. Es soll dem Kranken 
nicht die Verantwortung abgenommen werden, er soll ins Leben, ins wirkliche, 
harte und rauhe Leben eingeführt werden. 

Der Arzt soll deshalb dem Kranken nicht zuviel positive Ratschläge in 
konkreten Schwierigkeiten geben; er soll alle konkreten Schwierigkeiten ein- 
gehend mit dem Kranken besprechen, aber damit ihn anleiten, selbst die Ent- 
scheidung zu finden und zu vertreten. Es gilt nicht nur Störendes zu beseitigen 
und wegzuräumen, auch vorhandene Bindungen richtig zu nützen und zu fördern. 

Übungen mit praktischen Aufgaben, die den Fähigkeiten und Bedürfnissen 
des Kranken möglichst entsprechen sollen, Arbeits- und Beschäftigungstherapie, 


650 R. SIEBECK: Neurosen. 


sind ein weites Feld für den Arzt, der die gegebene Lage richtig zu erfassen ver- 
steht (vgl. auch die Bemerkungen über Gymnastik). 

Psychotherapie in diesem Umfange erfordert aber vom Arzte nicht nur 
analytisches Verständnis der Triebdynamik, sondern auch aufgeschlossenen 
Sinn für das Leben des sittlichen, seiner Verantwortung und Verpflichtung bewußten 
Menschen, dessen Schicksal Mühe und Arbeit ist. 


Anhang. 


VI. Besondere Begriffe und Formenkreise. 


Manche Erscheinungsformen neurotischer und funktioneller Erkrankungen 
wie die vasomotorisch-trophischen Neurosen, die Organneurosen des Herzens 
und des Magendarmkanales, ebenso Ohnmachtsanfälle u. dgl. sind in anderen 
Abschnitten dieses Lehrbuches dargestellt. Hier sind noch einige besondere 
Formenkreise zu besprechen, die sich um bekannte und viel gebrauchte Begriffe 
gruppieren; dabei wird es freilich vor allem notwendig sein, die Bedeutung dieser 
Begriffe einer genauen Prüfung zu unterziehen. Was hier aufgezählt wird, 
ist durchaus nicht systematisch gemeint, es soll lediglich der praktischen 
Orientierung dienen. 


1. Der Begriff der Neurasthenie und „nervösen Erschöpfung“. 


Der Begriff der ‚Neurasthenie‘‘, der auf den amerikanischen Arzt BEARD 
zurückgeht, wurde überaus populär und zugleich von Ärzten und Laien immer 
mehr verflacht und mißbraucht, so daß er heute von den meisten mit guten 
Gründen lieber vermieden wird. Gemeint war eine ‚„reizbare Schwäche‘ des 
Nervensystems. JANET, der die Bedeutung psychischer Momente erkannte 
und hervorhob, sprach von ‚‚Psychasthenie‘‘ und wies damit auf eine ‚allgemeine 
Insuffizienz‘‘ psychischer Leistungen hin. 

Man hat zweierlei unterschieden: eine konstitutionelle und eine erworbene 
N eurasthenie. 

Die konstitutionelle Neurasthenie kann nur als eine somatisch - psychische 
Konstitutionsanomalie verstanden werden; der ‚Neurastheniker‘‘ in diesem 
Sinne gehört zu den psychopathischen Persönlichkeiten, und zwar besonders 
zu den asthenischen und sensitiven, teilweise auch zu den depressiven Typen. 
Ich verweise auf das Kapitel über ‚‚Neurosebereitschaft und psychopathische 
Persönlichkeit‘‘ (8. 622). 

Unter ‚‚erworbener Neurasthenie‘‘ versteht man eine durch irgendwelche 
belastende, psychische oder somatische Einflüsse entstandene ‚‚nervöse Er- 
schöpfung‘‘. Zu diesem Begriff sind einige Bemerkungen notwendig. 

Belastende Einflüsse könnten zunächst durch übermäßige Leistungen, 
durch ‚Überarbeitung‘ gegeben sein. Aber man muß sich darüber klar sein, 
daß die ‚erschöpfende‘‘ Wirkung einer Leistung wesentlich auch davon abhängt, 
in welcher Einstellung sie vollbracht wird. Aufregung, ernster Eifer, falscher 
Ehrgeiz, Hast und Unruhe, Widerwille und seelischer Druck machen viel aus. 
Was als Folge der ‚„Überanstrengung‘‘ erscheint, ist oft im Grunde durchaus 
nicht Folge der Anstrengung, sondern vielmehr die eines Mißerfolges, eines 
Versagens, einer Insuffizienz, einer Anstrengung am falschen Platze und auf 
falschem Wege. Das sehen wir, zumal heute, nicht selten bei Studenten, die dem 
erwählten Studium nicht gewachsen sind oder keine rechte Neigung dazu haben; 
wir sehen es bei Kaufleuten und Industriellen in Zeiten wirtschaftlicher Depression, 
bei Bankleuten nach verfehlten Spekulationen. 


Der Begriff der Neurasthenie und ‚nervösen Erschöpfung“. 651 


Wo vom Kranken ‚geistige Überanstrengung“ angegeben wird, soll also immer 
nach einem tieferen Grund gesucht werden. 

Aber es gibt doch geistige Überanstrengung, besonders dann, wenn die 
Arbeit mit großer Erregung verbunden ist, so daß das normale Signal der Er- 
müdung verdeckt, das natürliche Schlafbedürfnis unterdrückt wird und damit 
die natürlichen Regulationen gestört sind. 

Selbstverständlich spielt das konstitutionelle Moment auch hier eine ganz 
große Rolle. Es ist nicht nur die Widerstandsfähigkeit sehr verschieden, sondern 
auch das Temperament. Es gibt Menschen, die sich verbrauchen müssen; sie neigen 
zum Übermaß in Arbeit und Genuß, und sie neigen zugleich zur Neurose. Be- 
sonders lebhafte, auch besonders tüchtige Menschen haben nicht so selten zugleich 
auch eine besondere Empfindlichkeit dem eigenen Ich gegenüber. 

Ein Teil dieser Persönlichkeiten steht der Gruppe der Cyclischen nahe: 
ihre gesteigerte Arbeit ist der Ausdruck einer erregten, „hypomanischen‘‘ Phase 
und die Depression danach wird als Folge der ‚Überanstrengung‘ mißverstanden. 

Auch körperliche Einflüsse können zu ‚nervöser Erschöpfung‘ führen: 
Krankheiten, akute und chronische Infekte (Tuberkulose), Blutverluste, Unter- 
ernährung u. dgl. Wo freilich bei entsprechender Behandlung der Besserung des 
körperlichen Zustandes keine Besserung des psychischen folgt, spielen immer 
andere, äußere oder innere Zusammenhänge die entscheidende Rolle. 

Jede „Überarbeitung“, ebenso jeder ‚‚nervöse Zusammenbruch‘ nach 
gemütlichen Erregungen und Anspannungen, jede länger dauernde Verstimmung 
nach somatischer Schädigung erfordert also eine genaue Analyse der Psychogenese 
und der Neurosebereitschaft, der psychischen und somatischen Momente. 

Das Krankheitsbild nervöser Erschöpfung ist durch recht typische Erschei- 
nungen gekennzeichnet, durch die Symptome der ‚‚reizbaren Schwäche‘ ohne 
grobsinnfällige Reiz- oder Ausfallserscheinungen, wie sie für den Begriff der 
„Hysterie“ charakteristisch sind. 

Im Vordergrunde stehen subjektive Symptome: das Gefühl der Leistungs- 
unfähigkeit, besonders im Berufe, Ermüdbarkeit, größte Müdigkeit zugleich 
mit Schlaflosigkeit, Unruhe, Störung des Konzentrationsvermögens, Klagen 
über schlechtes ‚Gedächtnis‘, allgemeine geistige Abspannung und Depression, 
Verstimmung. Wir finden ferner: Kopfschmerzen, Kopfdruck, Appetitlosigkeit, 
oft Mangel an Selbstbeherrschung und Hemmungslosigkeit bei Affekten: 
größere Labilität der Ausdrucksbewegungen, Neigung zu Tränen, Fassungs- 
losigkeit bei jeder Gemütsbewegung. 

Der reizbaren Schwäche entspricht manchmal in der Aktivität eine gewisse 
rasche Impulsivität, der aber jede nachdrückliche Energie fehlt, in der Sensi- 
bilität eine Hyperästhesie für allerlei Körperempfindungen, die zu hypochon- 
drischen Vorstellungen führt und die vegetativen Funktionen stört. 

So kommt es, zumal wenn zugleich das vegetative System labil ist, zu Altera- 
tion vegetativer Funktionen, zu Vasomotorenerregbarkeit, Veränderungen der 
Herztätigkeit und des Blutdruckes, Störungen der V erdauung, wie Durchfall 
oder Verstopfung. 

Aus alledem ergibt sich die Bedeutung des Begriffes „Neurasthenie‘‘: er hat 
nicht die Dignität einer wesentlichen Diagnose; es ist nicht sehr viel damit ge- 
sagt und es bleibt die Aufgabe einer genaueren Diagnose. Erforderlich ist immer: 

Die Differentialdiagnose organischer Erkrankungen. Es kommen vor allem in 
Betracht: multiple Sklerese, Arteriosklerose, progressive Paralyse, Hirntumoren 
oder Allgemeinerkrankungen wie Tuberkulose, Diabetes, Bleivergiftung, 
Alkoholismus und Tabakmißbrauch, aber auch Psychosen, besonders Depressions- 
zustände. 
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Die Analyse des einzelnen Falles hat sich auf das Verständnis der (psycho- 
pathischen) Persönlichkeit, der konstitutionellen, psychischen und somatischen 
Grundlage zu erstrecken, wie auf die Genese des Zustandes und der einzelnen 
Symptome, auf den ‚„Sinnzusammenhang‘ des ganzen Bildes (vgl. Kap. IV, 
Krankenbeurteilung). i 

Die Behandlung muß unbedingt auf der Analyse des einzelnen Falles auf- 
gebaut werden. Man muß unterscheiden, was im Augenblick und was auf die 
Dauer geboten vst. 

Wirkliche Erschöpfung erfordert Ruhe und Pflege, während vor ‚Zerstreu- 
ung“ und ‚Ablenkung‘ durch Reisen u. dgl. entschieden gewarnt werden muß. 
In schwereren Fällen ist der Aufenthalt in einem Krankenhaus oder einem 
guten Sanatorium angezeigt, zumal, da ein Milieuwechsel an sich oft ausgezeichnet 
wirkt. Schließlich kommt es darauf an, der Persönlichkeit soweit wie irgend 
möglich zum richtigen Maß von Arbeit und Genuß, zur richtigen Einordnung 
in ihren Lebensraum zu verhelfen. 


2. Der Begriff der hysterischen Reaktion. 


Das klassische Krankheitsbild der Hysterie von ÜHARCOT mit den großen 
Symptomen und Stigmen ist heute aufgelöst; Hysterie ist für uns keine Krank- 
heitseinheit mehr. Während die einen von ‚„hysterischer Konstitution‘ als einer 
typischen Veränderung der Persönlichkeit, oder von ‚‚hysterischem Charakter‘ 
sprechen, lassen andere nur den Begriff ‚„‚hysterischer Symptome‘ oder ‚Reak- 
tionen‘“ gelten. Endlich gibt es nicht wenige, für die der Begriff ganz in dem der 
Neurose aufgeht. 

Es gibt im Bereiche der Neurosen besondere Züge, die man wohl unter dem 
Begriffe ‚‚hysterisch‘“ zusammenfassen kann; sie können bei jeder Neurose, ja 
gelegentlich bei jedem Menschen hervortreten. Wie jeder schließlich ‚‚neurose- 
bereit‘ ist, so ist auch jeder, wie schon MOEBIUS sagte, ‚sozusagen ein bischen 
hysterisch‘‘, oder vielleicht richtiger er kann es sein und unter Umständen auch 
einmal zeigen. Persönlichkeiten, an denen hysterische Züge sehr deutlich sind, 
sind zu den psychopathischen Persönlichkeiten zu rechnen. 

Was man ‚‚hysterisch‘“ nennt, ist gekennzeichnet durch ein theatralisches 
Wesen; es ist etwas Unechtes, das zugleich geeignet ist, einen starken Eindruck 
auf die Umgebung zu machen. Hysterisch ist man vor dem Zuschauer. ‚Anstatt 
sich mit den ihr gegebenen Anlagen und Lebensmöglichkeiten zu bescheiden, 
hat die hysterische Persönlichkeit das Bedürfnis vor sich und anderen mehr 
zu erscheinen als sie ist, mehr zu erleben als sie erlebensfähig ist‘‘ (JASPERS). 
Weil man sich im Grunde unzulänglich fühlt, ‚nichts besonderes‘ ist, führt man 
ein Schauspiel auf, um Beachtung zu erringen; der Hysterische wählt — weil 
sie bei seiner Schwächlichkeit ihm am nächsten liegt —, die Rolle des Kranken 
und Leidenden. Er will nicht ‚krank sein‘, aber ‚‚als Leidender gelten‘; darauf 
kommt es ihm an. Er verlangt nach dem Genuß des Mitleides anderer. Er 
schwelgt im Leiden. Hysterische Reaktionen sind die ‚„geradlinigsten Zweck- 
neurosen‘; hier ist die geheime Absicht am durchsichtigsten. 

Man spricht von der ‚‚Sensationslüsternheit‘‘ des Hysterikers (KEHRER). Sensation 
wird hervorgerufen durch Verbrechen, durch Erotik, durch Wunder oder auffallende Krank- 
heiten. Nur das letzte kommt für den Hysteriker in Betracht, denn so sagt KEHRER in 
zugespitzter Form: ‚Von 1000 Hysterikern sind 999 zu schweren Verbrechen zu feige, 
998 zu komplizierten Vergehen zu dumm oder ungeschickt, 997 zu Wunderdarstellung zu 
unbegabt und unreligiös, 995 zu erotischen Finessen nicht delikat genug — also bleibt ihnen 
gewissermaßen nur die Sensation der Krankheitsdarstellung.‘ 

Daß alledem irgendeine Unzulänglichkeit zugrunde liegt, ist ganz deutlich. 
Dabei braucht es aber nicht an Intelligenz und Erlebnisreichtum zu fehlen. Es 
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ist eine Abartung der Willensrichtung, ein ‚Defekt des Gesundheitsgewissens‘', 
ein gewisser Wille zur Krankheit (,‚Nosophilie‘‘). Es ist dabei nicht zu unter- 
scheiden, ‚wieviel auf Nichtwollenkönnen und wieviel auf Nichtkönnenwollen 
beruht‘‘ (WAGNER von JAUREGG). Es ist das eigentümliche, unbestimmbare 
Schillern von Bewußtem und Unbewußtem, von Wollen und Nichtanders- 
können, von dem wir bei der Psychogenese der Neurosen gesprochen haben. 

Das Gefühlsleben ist unausgeglichen und überaus labil, die Phantasietätigkeit 
überwuchert stark, so daß Unwahrhaftigkeit und Unzuverlässigkeit, vermehrte 
Suggestibilität und zugleich ungeheurer Egoismus und Eigensinn, alles gesteigert 
und verzerrt, charakteristisch sind. 

Mit dieser Verfassung ist eine besondere Disposition zu typischen ‚‚hysteri- 
schen‘‘ Reaktionen gegeben. 

In bezug auf die Symptome und die Symptomgenese (Symptomwahl) muß 
auf die allgemeinen Kapitel über die Neurosenlehre verwiesen werden. 

Es leuchtet ein, daß ‚‚hysterische‘ Reaktionen besonders eindrucksvolle soma- 
tische Symptome bevorzugen. Alle Ausdrucksformen sind übertrieben und ver- 
zerrt. Besonders häufig sind Störungen sensibler und sensorischer Funktionen 
(etwa Taubheit), Lähmungen und Krämpfe, Sprach- und Stimmstörungen, 
Anfälle aller Art, bis zu solchen, die von epileptischen schwer zu unterscheiden 
sind, also vor allem ‚animalische Neurosen“ (vgl. S. 642). 

Charakteristisch ist bei Lähmungen der Motilität und Sensibilität (letztere 
besonders bei ärztlicher Untersuchung) die Anordnung nach laienhaften Vor- 
stellungen über Körperteile, die weder der segmentären noch peripheren Inner- 
vation entspricht. 

KRETSCHMER unserscheidet zwei Archetypen: ‚Bewegungssturm‘“ und Tot- 
stellreflex‘“. 

Auch von den vegetativen Störungen sind es besonders die auffälligen: Er- 
brechen, Asthma, vasomotorisch-trophische Störungen, bis zur ‚‚Stigmatisierung““, 
bei der allerdings der Verdacht auf Artefakte stets nur durch überaus gründliche 
und sorgfältige Beobachtung ausgeschlossen werden kann. 

Es würde viel zu weit führen, alles was vorkommt, aufzuzählen, wenn auch 
betont werden muß, daß in der Vielgestaltigkeit doch durchaus typische Zu- 
sammenhänge hervortreten. 

Auch die Entstehung der hysterischen Reaktionen hat meistens etwas Theatra- 
lisches, Kindrucksvolles. Hysterische Reaktionen sind meist typische ‚‚Gelegenheits- 
neurosen“ (vgl. S. 642). Als Anlässe finden wir vor allem Unfälle, Traumen aller 
Art (‚traumatische Hysterie‘), dann Schreck und Shock, die aber nicht allzutief 
zu gehen brauchen. Die Zusammenhänge mit Unfällen und deren Bedeutung 
werden im folgenden Kapitel besprochen. 

Aber bei jedem Ereignis spielt der psychisch-somatische „Aktualzustand‘“ 
eine sehr große Rolle, der Zustand, in dem das Ereignis den Menschen trifft. 
Konstitutionelles, die charakterologische Struktur und die körperliche Wider- 
standsfähigkeit sind so wichtig wie augenblickliche Momente: Erregung, Span- 
nung, aber auch körperliche Erkrankung, seelische Erschöpfung, Übermüdung, 
Entbehrungen, Tabak- und Alkoholmißbrauch können den Boden für hysterische 
Reaktionen bereiten. 

In der Kindheit und an den kritischen Punkten der Lebenskurve, besonders 
in der Pubertät und im Klimakterium, auch zur Zeit der Menstruation sind sie 
besonders häufig. 

Die Dynamik der Genese ist die, die wir eingehend geschildert baben (vgl. 
S. 618). 

Für die hysterische Reaktion ist kennzeichnend, daß sie mit dem auslösenden 
Ereignisse nicht abklingt, sondern „fixiert“ wird. Schließlich werden die gesunden 
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Funktionen verlernt, die Bereitschaft zu den krankhaften wird immer größer, 
die Mechanismen werden immer mehr gebahnt. So haben viele Hysteriker 
„die Fähigkeit, verschwundene Störungen anspringen zu lassen, wenn sie diese 
Störungen brauchen. Der Anstoß ist willkürlich, aber der Ablauf des Krampfes, 
des Zitterns erfolgt dann automatisch“ (Kurt ‘SCHNEIDER). 

Fassen wir zusammen, so ergibt sich: auch ‚Hysterie‘ ist für uns heute keine 
abschließende Diagnose, bedeutet vielmehr die diagnostische Aufgabe einer Ana- 
Iyse der Genese und einer Charakterisierung der Persönlichkeit. Nicht nur das 
„Aktuelle“, auch das Zurückliegende, nicht nur ‚‚die Hysterie‘, sondern die 
Bedeutung der einzelnen Symptome muß aufgeklärt werden. 

Differentialdiagnostisch müssen organische Erkrankungen und simulierte 
Erscheinungen in Betracht gezogen werden. 

Besonders bei organischen Erkrankungen des Nervensystems, bei peripheren 
Lähmungen wie bei Erkrankungen des Gehirnes (z. B. Hirnverletzten) können 
die Schwierigkeiten ungeheuer groß sein. Sorgfältigste neurologische Unter- 
suchung ist die Voraussetzung jeder weiteren Überlegung. Hier ist größte Vor- 
sicht unbedingt notwendig. 

Freilich, mit dem Nachweise einer organischen Läsion ist die Frage nach der 
hysterischen Reaktion nicht erledigt. Gerade hier sind Verbindungen sehr 
häufig. Nur die genaue somatische und psychische Analyse des einzelnen Falles 
kann zu der richtigen Beurteilung führen. 

Die Unterscheidung von Simulation und Aggravation ist heute nicht nur 
oft technisch unmöglich (in der technischen Entlarvung von Schwindel hat man 
erhebliche Fortschritte gemacht), sondern sie kann prinzipiell gar nicht mehr 
strenge durchgeführt werden, nachdem man gelernt hat, wie fließend der Über- 
gang von bewußten und unbewußten Tendenzen ist. Es kommt schließlich 
darauf an, festzustellen, ‚‚wie weit sich der einzelne über das Wesen der von 
ihm gebotenen Symptome und über die Möglichkeit, sie zu unterlassen oder 
zu beseitigen, im klaren ist‘‘ (BumkE, KRETSCHMER, K. Brum [vgl. auch das 
folgende Kapitel|). 

Die Prognose hängt wesentlich von der Persönlichkeit, aber auch von der 
Genese und besonders von der Dauer der Reaktion ab. Je mehr das aktuelle 
Ereignis hervortritt, je stärker seine Wirkung anzuschlagen, je ungewöhnlicher 
es ist, und je weniger die Symptome in der Persönlichkeit verankert scheinen, 
desto günstiger ist die Prognose. Wo aber die charakterologische Struktur 
deutliche ‚‚hysterische Züge“ erkennen läßt, ist im allgemeinen keine allzuweit- 
gehende Änderung zu erwarten, zumal wenn erschwerende Lebensbedingungen 
ein unabänderliches Hindernis bilden. 

Die Behandlung hat sich. der verschiedenen psychotherapeutischen Methoden 
zu bedienen. Nicht nur die Kranken, auch ihre Ärzte haben vielfach einen 
gewissen Hang zum Schauspielerischen; die Situation verführt dazu. Mit 
suggestiven und überrumpelnden Verfahren können Augenblickserfolge errungen 
werden und diese können auch bei mehr oberflächlichen Reaktionen für längere 
Zeit anhalten; aber überall wo die Persönlichkeit tiefer berührt ist, sind tiefer- 
greifende Behandlungsmethoden kaum entbehrlich, ohne daß sie freilich die 
meist ziemlich trüben Aussichten für die weitere Zukunft sicher aufzuhellen 
vermöchten. 


3. Die Neurosen der Versicherten. 


Es ist heute eine alltägliche Erfahrung, daß Versicherte und Versorgungs- 
berechtigte nach einem Unfalle sehr häufig nicht ebenso gesund werden wie andere, 
die im Zusammenhange mit dem Unfalle keine Rechtsansprüche geltend zu 
machen haben. Ein Industrieller erleidet bei einem Eisenbahnunglück einen 
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nicht allzubeträchtlichen Stoß gegen den Kopf und er leidet seitdem an. Kopf- 
schmerzen, kann nicht mehr arbeiten wie früher; die Eisenbahnverwaltung ist 
haftbar für den Schaden, den er erlitten. — Ein Arbeiter stürzt in dem Betriebe 
auf den Rücken, er erleidet einen ‚,Betriebsunfall‘‘ und kann seitdem nur schwer 
und mit gekrümmtem Rücken gehen. — Im Kriege hat einer einen Granat- 
einschlag erlebt, ohne selbst verwundet zu werden, seitdem zittert er am ganzen 
Körper. 

Solche Bilder sind ganz typisch. Und typisch ist der Verlauf: der Kranke 
geht zum Arzt, der zunächst ängstlich ist und das Leiden bestätigt, es wird ein 
Verfahren eingeleitet und Entschädigung beantragt. Der Kranke wird unter- 
sucht und begutachtet, wird abgewiesen oder bekommt irgendeine Rente, jeden- 
falls ist er mit der Entscheidung nicht zufrieden, geht zu einem Anwalt oder 
zu dem Sekretär irgendeines Verbandes, der ihn in seinen gesteigerten An- 
sprüchen bestärkt und unterstützt. Es kommt zum ‚Rentenkampf‘“, und mit 
dem werden die Beschwerden immer mehr ‚‚fixiert‘‘, immer schlimmer bis zur 
völligen Arbeitsunfähigkeit. 

Es gibt aber noch weitere Erfahrungen: in der Schweiz wird von den Ver- 
sicherungsgesellschaften keine Rente gewährt sondern eine Abfindung gezahlt, 
und da hat sich ergeben, daß zwar auch hier nach Unfällen manche Beschwerden 
zurückbleiben, daß aber die Verunglückten viel früher und in viel höherem 
Maße wieder an die Arbeit kommen (O. NAEcELI). Auch die Eisenbahngesell- 
schaften verfahren jetzt meist ebenso und erzielen damit die gleichen, viel 
besseren Erfolge. Endlich weiß man noch aus früheren Erinnerungen, aus 
Zeiten, in denen es keine Versicherung gab: auch mit erheblicher Beeinträchtigung 
kann noch recht viel gearbeitet werden. 

Nach alledem kann daran gar kein Zweifel bestehen: die gehäuften und 
gesteigerten, die Arbeitsfähigkeit mindernden Beschwerden Versicherter nach Un- 
fällen sind wesentlich psychisch bedingt, sie sind neurotisch. Das haben 
FR. ScHuLTze (1889) und J. Horrmann (1890), jene Führer der alten klassischen 
Neurologie, zuerst erkannt. O. NAEceLı (1910) hat es an großem Material auf- 
gezeigt, und endlich haben es die Massenerfahrungen des Krieges erschreckend 
deutlich zum Ausdrucke gebracht. 

Es handelt sich um Neurosen, um ‚„traumatische‘“ oder ‚Rentenneurosen‘“, 
oder wie man auch gesagt hat, um ‚‚Rentenhysterie‘“. 

Die Krankheit hat einen Sinn, der Kranke will etwas mit seiner Krankheit. 

Welches ist nun die mehr oder weniger deutliche und bewußte Tendenz, 
die in diesen Neurosen verfolgt wird ? 

Es liegt am nächsten, an die ‚Rente‘ zu denken. Die neurotische Dynamik 
wird durch ‚Begehrensvorstellungen“ in Gang gesetzt. Das spielt sicher vielfach 
eine nicht unbeträchtliche Rolle. Aber man bedenke, wie groß oft das Opfer 
der Krankheitsdarstellung (Lähmung, Zittern u. dgl.) und wie unbedeutend in 
vielen Fällen der „Krankheitsgewinn‘“, irgendeine kleine Rente ist! 

Außer der Rente wird die Sicherung der Versorgung für spätere Zeiten erstrebt. 
Im Kriege war der ‚Anspruch auf den versprochenen Dank des Vaterlandes“ 
und der Wunsch als „Kriegsopfer‘‘, als „Held“ zu gelten ein starker Antrieb. 
Es ist vielfach das ‚‚Geltungsbedürfnis“‘, das zur Neurose führt. 

Das weist auf einen weiteren wichtigen Punkt: im Kriege waren es Schrecken 
und Not des Krieges und der als unerträglich empfundene Zwang, im 
Frieden ist es die Last einer unerfreulichen, unbefriedigten, drückenden Exi- 
stenz, die den Boden bereiten. Wer irgendwie im Leben gescheitert ist und 
versagt hat, findet im Unfalle einen willkommenen Grund: ihn trifft in seiner 
Notlage, aus ihr heraus, ein Unfall, er wird leidend und kann deshalb nicht mehr 
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arbeiten; nun ist es ja erklärt, daß er es zu nichts bringt. Es ist die bekannte, 
oben beschriebene Dynamik bei der Genese der Neurose. 


Durch die soziale Gesetzgebung, durch Haftpflicht und private Versicherung 
sind Ansprüche auf Entschädigung gegeben. Der Kranke hat das Recht, er hat 
es durch seine Lage, oft durch eigene Beiträße erworben und er benützt 
die Gelegenheit, sein Recht mit Nachdruck geltend zu machen. Wenn seine 
Ansprüche nicht voll und ganz anerkannt werden, fühlt er sich in seinem Rechts- 
bedürfnisse gekränkt. Der ‚Rechtstrieb‘“ ist in ihm wachgerufen, und wozu dieser 
mächtige Trieb imstande ist, das kann man etwa aus der Geschichte des Michael 
Kohlhaas, aus Kleists Novelle lernen. Die Neurosen, die hier entstehen, kann 
man ‚Rechtsneurosen‘‘ (HEILBRONNER, V. WEIZSÄCKER) nennen. 


Will man die große Masse dieser Neurosen richtig verstehen, so muß man die 
soziale Lage der Betroffenen offen sehen. Weiteste Kreise finden sich nicht nur 
in bitterer materieller Not (trotz aller ‚sozialen Lasten‘, die die Industrie heute 
zu tragen hat), und noch quälender ist die geistige Not: das schwere, aussichts- 
lose Einerlei, die einförmige uninteressante Arbeit, Kummer und Sorgen, das 
ganz Unabsehbare, Hoffnungslose.. Und dann das Unausgefüllte, Haltlose, 
das Unvermögen, die freie Zeit auszunützen. Man sehe einmal auf das Treiben 
der Arbeitslosen und sehe darin nicht nur Schuld und Bummelei, sondern das 
schwere Schicksal, Not der Lage, Not der Persönlichkeit und ihrer Lebens- 
geschichte! Wie sollte da nicht größte Neurosebereitschaft entstehen! Es 
ist unumgänglich, diese Dinge zu bedenken, man kann sonst die ‚sozial be- 
dingten Neurosen‘“ nicht richtig verstehen. 


Durch den Unfall, durch die Aussicht ‚‚versorgt zu sein‘, durch das Gefühl 
im Rechte zu sein und zur Geltung zu kommen, entsteht aus der allgemeinen 
sozialen Not heraus der aktuelle Konflikt. In diesem aktuellen Konflikt kommt 
alle aufgestaute Dynamık mit zur Entladung: Konflikte aus sexuellen Nöten, 
aus dem Ehe- und Familienleben, aus der beruflichen Stellung, verletztes Ehr- 
gefühl durch Vorgesetzte und Kameraden, Angst vor irgendeiner Beeinträchti- 
gung, alles entlädt sich nun an dieser Stelle, an der der mühsam geschlossene und 
gehaltene Damm der sozialen Existenz einmal durchbrochen ist. 

Man muß diese tiefen Quellen sehen und man muß sie im einzelnen Falle 
suchen, auch wenn es meistens überaus schwer und nur mit größter Geduld 
möglich ist, sie aufzudecken, denn der Neurotiker führt alles nur auf den Unfall 
zurück und jede andere Möglichkeit wird von ihm energisch abgelehnt. 

Die ‚‚sozialbedingten Neurosen‘‘ der Arbeiterkreise haben ihr besonderes Gesicht; 
sie sind oft mit politischen Motiven vermischt und mit dem Ressentiment des 
Proletariers geladen. Gerade dem Arzte und den Behörden gegenüber kommt 
das deutlich zum Ausdrucke. 

Aber ganz die gleichen ‚traumatischen“ und ‚„Rechtsneurosen‘‘ kommen 
in allen Kreisen vor. Man kann es auch erleben, daß Wohlhabende einen end- 
losen Streit mit einer Versicherungsgesellschaft ausfechten und immer mehr 
in die Neurose versinken. Auch Michael Kohlhaas war ein sehr vermögender 
Mann. Zumal in Zeiten schwerer politischer, sozialer und wirtschaftlicher 
Krisen mit ihrer erschütternden Belastung des Einzelnen in seinen geschäftlichen 
oder persönlichen Verhältnissen wächst die Neurosebereitschaft. 

Die Krankheitsbilder dieser Neurosen sind vielgestaltig ; es ist aber begreiflich, 
daß die demonstrativen Symptombildungen weitaus bevorzugt sind und dadurch 
die engsten Beziehungen zum ‚„Hwysterischen‘“ bestehen. Lähmungen und Be- 
wegungsstürme wie Zittern, Krampfanfälle, Kopfschmerzen, Schwindel, Taub- 
heit, Erbrechen und Durchfälle sind überaus häufige Symptome, die oft je nach 
der Art des Traumas entstehen. 
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Die Krankenbeurteilung. 


a) Die Differentialdiagnose organischer Erkrankungen. Oftmals sind die 
Folgen einer „Gehirnerschütterung‘“ (vgl. a. Bd. II, S. 486) schwer festzustellen. 
Materiellen Unfalljolgen kann für die Genese der Neurose (im Sinne von 
OPPENHEIM) heute keine wesentliche Bedeutung zugesprochen werden, aber es 
ist doch nicht zu bestreiten, daß Gehirnerschütterung oder Verletzungen des 
Gehirns zu lange dauernder Schädigung führen können, die ähnliche psychische 
Erscheinungen macht, wie wir sie bei Neurosen finden: Ermüdbarkeit, allgemeine 
Leistungsunfähigkeit, Störungen des Konzentrationsvermögens, Vergeßlichkeit, 
ferner Kopfschmerzen u. dgl. Man muß sich immer ein Urteil darüber bilden, 
ob bei dem Unfalle wirklich eine Gewalteinwirkung auf das Gehirn stattgefunden 
hat: Die Dauer der Bewußtlosigkeit, Erbrechen, Blutungen aus Nase, Mund 
und Ohren, Fissuren oder Impressionen des Schädels auf dem Röntgenbilde, 
endlich cerebrale Herderscheinungen sind Anzeichen dafür. Wichtig ist, daß 
auch leichte Traumen schwere organische Störungen verursachen können 
und daß andererseits die Folgen schwerer Gewalteinwirkungen mit Frakturen 
und Substanzdefekten nicht selten auffallend geringfügig sind. Bei allen 
organischen Läsionen soll man mit der Annahme einer Neurose sehr vorsichtig 
sein. Nach dem Verhältnisse der psychischen Symptome zu der somatischen 
Schädigung sowie nach Dauer, Verlauf und Beeinflußbarkeit der Beschwerden muß 
die Entscheidung getroffen werden. Die unmittelbaren Kontusionsfolgen klingen 
meistens doch in Monaten ab, aber sekundäre Prozesse, wie Blutungen, Cysten 
usw. können dauernde und auch progrediente Erscheinungen machen. 

Ebenso schwierig kann die Diagnose bei peripheren Unfallfolgen, Nerven- 
verletzungen u. dgl. sein. Daß auch die mehrfach erwähnten, nicht trauma- 
tischen Erkrankungen des Nervensystems, daß auch Allgemeinerkrankungen 
(Tuberkulose, Arteriosklerose, Herzleiden, Magenleiden, Anämie, Diabetes u. a.) 
durch sorgfältige Untersuchung ausgeschlossen werden müssen, versteht sich 
von selbst. 

Häufig wird man eine Kombination organischer und neurotischer Erkrankung 
finden, zumal auch organische Unfallfolgen neue Schwierigkeiten und Konflikts- 
möglichkeiten im Leben bedeuten, die auf einem bereiten Boden Neurosen zu 
wecken vermögen. 

Es ist deshalb immer eine sorgfältige, organische, besonders neurologische 
Untersuchung und eine Analyse der neurotischen Auswirkung unerläßlich. Keine 
positive Feststellung auf einem der beiden Gebiete macht die Erforschung des anderen 
entbehrlich. 

b) Die Frage von Simulation und Aggravation. Im vorhergehenden Kapitel 
über „Hysterie“ wurde ausgeführt, wie problematisch die Abgrenzung ist. Es 
muß gefragt werden, wieweit der Kranke sich seiner Tendenzen bewußt ist und 
ob er den Gesundheitswillen aufbringt, den man von ihm als Glied der Gesellschaft 
füglich verlangen kann und unbedingt verlangen muß, besonders in den heutigen 
Staaten mit ihrer komplizierten sozialen Struktur und so weitgehend gesetzlich 
geregelter Fürsorge; es muß gefragt werden, ob er die Verantwortung und 
Verpflichtung auf sich zu nehmen bereit und gewillt ist, ohne die wirkliche 
Gemeinschaft überhaupt nicht möglich ist. Verständnis für den Kranken darf 
nicht zu Schwäche führen; auch wenn wir nur zu gut begreifen können, wie 
alles aus der Lage heraus entsteht, so dürfen wir deshalb nicht nachlassen mit 
den energischen sittlichen und sozialen Forderungen, die wir zu stellen ver- 
pflichtet sind. 

Schwindel muß mit allen Mitteln entlarvt und entsprechend bewertet werden. 
Es gibt dazu viele Methoden, die heute notwendig sind: sorgfältige und gewissen- 
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hafte Untersuchung ist erste Voraussetzung. „Schmerzen“ können bei längerer 
Untersuchung und Unterhaltung nach echten oder unechten Ausdrucks- 
bewegungen beurteilt werden. Man berührt empfindliche Stellen bei Ablenkung, 
man prüft die Konstanz der Schmerzen bei variierter Untersuchung. Vor- 
getäuschte Lähmungen, Sensibilitätsstörungen, Taubheit u. dgl. können durch 
verschiedene Überraschungen entdeckt werden. Der Kranke muß genau beob- 
achtet werden, wenn er sich unbeobachtet glaubt; der Arzt muß seine Findig- 
keit in der gegebenen Situation beweisen. Ophthalmologische und otologische 
Methoden liefern oft überaus wertvolle, eindeutige Ergebnisse, auch wenn keine 
sröberen Symptome des Gebietes vorliegen. Man sollte deshalb in allen frag- 
lichen Fällen einen kundigen Spezialisten zuziehen. 

Schließlich ist aber auch hier entscheidend, daß der Arzt den Kranken richtig 
kennt und versteht. Nur auf der Analyse der Persönlichkeit und der einzelnen 
Symptome kann ein wirklich ausreichendes Urteil aufgebaut werden. Dann wird 
der Arzt auch nicht verkennen, daß selbst ein grober Schwindler doch ein 
Neurotiker, ein Kranker sein kann. 

Wer die Genese der Symptome verstehen will, muß seine Aufmerksamkeit 
auf den Zustand vor dem Unfalle lenken. Freilich erhält man von dem Kranken 
fast nie verwertbare Angaben, denn vor dem Unfalle war in seinen Augen, jeden- 
falls nach seinen Worten, alles gut. Er konnte arbeiten, hat sich wohl gefühlt, 
war zufrieden und froh. Nur durch den Unfall ist das Unglück gekommen. 
Auch die Umgebung ist oft weitgehend in diese Einstellung hineingezogen ; 
besonders die Frauen können nichts anderes sagen. Manchmal bekommt man 
durch irgendeine zufällige Äußerung eine wichtige Auskunft. Bei tiefergreifender 
Analyse wird man nicht ganz selten finden, daß schon im Unfallereignis die 
Neurose mitspielt. Irgendeine verborgene Tendenz braucht und inszeniert den 
Unfall; der Unfall kann eine „Fehlhandlung‘ im Sinne von FrEUD sein. Auch die 
Begleitumstände bei der Entwicklung der ‚„Unfallneurose”“ müssen genau er- 
forscht werden. In nicht wenigen Fällen liegt eine wirtschaftliche oder soziale 
Katastrophe aus ganz anderen Ursachen, etwa der Zusammenbruch eines 
Unternehmens zugrunde, und die mißliche Lage wird nun auf die Erkrankung 
durch den Unfall geschoben, wobei die Täuschung mehr oder weniger unbewußt 
sein kann. 

Von der primären neurotischen Reaktion muß die sekundäre Fixierung unter- 
schieden werden. Die Motive können ganz verschiedene sein. Bei der Fixierung 
spielen ärztliche Urteile, die Fehlurteile sind, Behandlung und Begutachtung, 
alle Spannungen und Erregungen des Rentenkampfes, vor allem uneinheitliche 


Urteile, Organisationen, die die vermeintlichen Rechte vertreten, eine große 
Rolle. 


Die Krankenbehandlung. 


Nur zugleich mit einer endgültigen Regelung der rechtlichen Angelegenheit 
bietet die Behandlung der Neurose Aussicht auf Erfolg. Solange der Streit tobt, 
kann nichts erreicht werden. Die Behandlung muß, wenn die somatischen 
Unfallfolgen abgeklungen sind, eine psychotherapeutische sein; sie hat wesentlich 
in verständnisvoller und vertrauensvoller Beratung und Belehrung zu bestehen. 
Suggestive und auch analytische Verfahren können dabei mit gebraucht werden. 
Was aber tatsächlich erreicht werden kann, zeigen die schönen Erfolge von 
V. WEIZSÄCKER. 

Der letzte und entscheidende Akt einer sachgemäßen Behandlung wäre 
Arbeitstherapie, d. h. Therapie durch Arbeit zur Arbeit. Dem Kranken müßte — 
unter sachverständiger Mitwirkung des Arztes — passende Arbeit vermittelt 
werden, die er zunächst noch unter ärztlicher Beobachtung und Fürsorge zu 
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verrichten hätte. Leider sind bei den heutigen Verhältnissen die Aussichten 
dieser Bestrebungen keine günstigen. 

Die allgemeinen Regeln für die Begutachtung sind im einleitenden Abschnitte 
dieses Lehrbuches (Bd. I, S.43f.) besprochen. Bei den Neurosen Versicherter 
muß ganz besonders jedes Wort aufs genaueste abgewogen werden. Jede, auch 
die unbedeutendste Äußerung ohne genaue Untersuchung und auch ohne genaue 
Kenntnis der Akten muß unterbleiben; der Schaden kann unermeßlich sein. 
Vor allem der Arzt, der zuerst den Unfallkranken sieht, hat eine große Verant- 
wortung. Wieviel ‚„iatrogenes‘‘ Leiden macht später den Kranken selbst, den 
Versicherungsträgern und den weiteren Gutachtern größte Schwierigkeiten. 
Ruhige, nüchterne, sichere Sachlichkeit, sine ira et studio, ohne ungerechte Begünsti- 
gung, aber auch ohne moralische Entrüstung und ohne Ärger ist unbedingtes 
Erfordernis. 

Bei Bemessung der Arbeitsunfähigkeit sei man bei rein neurotischen Erkran- 
kungen sehr zurückhaltend. Zwang zu Arbeit führt nicht selten zur Heilung. 
Nach schwereren Unfällen können mäßige ‚Übergangsrenten“ gewährt werden 
(etwa 20—30%). Man muß sich aber auf den Standpunkt stellen, daß die meisten 
Neurotiker ohne organische Erkrankung voll arbeitsfähig sind. Ausnahmen 
müssen durch spezialistische Entscheidung begründet werden. 

Abfindung ist der Berentung weitaus vorzuziehen ; das lehren viele Erfahrungen. 
Womöglich sollte, solange der Kranke in ärztlicher Beobachtung und Behandlung 
ist, eine endgültige Abmachung getroffen werden, unter Mithilfe des Arztes, der 
die Rolle des Vermittlers nach beiden Seiten spielen soll. Je früher nach dem 
Unfalle in dieser Weise verfahren wird, desto günstiger ist es für alle Beteiligten. 
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Vergiftungen. 


Von 


P. MORAWITZ-Leipzig. 


A. Allgemeine Toxikologie. 


Mechanismus der Giftwirkung. ‚Gifte sind exogene oder auch endogene 
Stoffe, welche hinsichtlich Qualität, Quantität oder Konzentration körper- 
fremd oder organfremd sind und deshalb Funktionsstörungen im lebenden 
Organismus hervorrufen‘ (STARKENSTEIN). Dieser sehr allgemein gefabte 
Begriff des Giftes ist für die Praxis vielleicht dahin einzuengen, daß sich mit 
dem Begriffe des Giftes gewöhnlich die Vorstellung eines in kleinen Mengen 
schädlichen Stoffes verbindet. Die Giftigkeit ist aber keine absolute Eigen- 
schaft des betreffenden Stoffes: auch Kochsalz kann unter Umständen giftig sein. 

Der Mechanismus der Schädigung von Lebensvorgängen durch Gifte ist außer- 
ordentlich verschieden. Zum Teil beruhen Vergiftungen auf Jonenwirkungen, 
z. B. bei der Vergiftung mit Säuren, Laugen, gewissen Salzen. H- und OH-Ionen 
fällen, wenn sie in die Zelle eingedrungen sind, das Eiweiß oder denaturieren es, 
wodurch Nekrose, Zelltod eintritt. Die Giftwirkung der Salze ist nur zum Teil 
eine Ionenwirkung, wobei meist die Kationen (Na, K, Ca, Mg), zuweilen aber 
auch die Anionen (Br, J) die Träger der Giftwirkung sind. Daneben spielen 
aber auch Salzwirkungen eine Rolle, z. B. durch Beeinflussung des osmotischen 
Druckes. Die Schwermetallsalze wirken wahrscheinlich nicht nur durch ihre 
Kationen, sondern auch als komplexe Verbindungen giftig, indem sie mit dem 
Zelleiweiß Metallalbuminate bilden. 

Andere Gifte wiederum, die keine gröberen Zerstörungen der Zellstruktur 
bewirken, beeinflussen wahrscheinlich den Ablauf der chemischen Reaktionen 
in der Zelle. Genauer bekannt ist hier z. B. die Wirkung der Blausäure auf die 
Atmungsfermente der Zelle; Blausäur» führt zu einer Hemmung der inneren 
Atmung. 

Ähnliche Wirkungen müssen auch für die Narkotica der Fettreihe ange- 
nommen werden, die sich durch gute Löslichkeit in Lipoiden auszeichnen und 
hierdurch leicht in das Zentralnervensystem eindringen. 

Andere Gifte, wie z.B. Kohlenoxyd, hemmen zwar nicht oder doch nur 
wenig die Atmung der Zelle, verdrängen aber den Sauerstoff aus dem Hämo- 
globin, so daß der Sauerstofftransport zu den Geweben leidet. 

Endlich kennen wir allgemeine Protoplasmagifte, die ohne zunächst gröber 
erkennbare Schädigungen zu machen, sämtliche lebende Zellen in ihrer Funktion 
verändern, wobei der Mechanismus nicht bekannt ist. Zu solchen allgemeinen 
Protoplasma- oder Zellgiften gehört Arsen, auch verschiedene Alkaloide, 
z. B. Chinin, 

Empfängliehkeit. Nicht alle Menschen besitzen die gleiche Empfänglichkeit 
gegenüber Giften. Die toxischen oder letalen Dosen geben nur Durchschnitts- 
werte. Auch kommt es sehr darauf an, wie schnell sich die Resorption vollzieht 
(Aufnahme in Lösung oder in fester Form) ; bei vielen Giften ist die Konzentration 
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wichtiger als die Gesamtmenge. So sind z.B. bei den narkotischen Giften 
(Chloroform usw.) konzentrierte Mischungen, kurze Zeit inhaliert, viel giftiger 
als verdünnte, bei denen die Aufnahme der gleichen Giftmenge sich auf längere 
Zeit verteilt. 

Kinder sind gegen manche Gifte auffallend wenig widerstandsfähig, z. B. gegen 
Morphin und Opiate. Unter den Erwachsenen zeigen gravide, blutarme, ge- 
schwächte Personen, auch Trinker, oft eine starke Empfindlichkeit gegenüber 
Giften verschiedener Art. 

Abgesehen hiervon gibt es aber auch Menschen, die sonst ganz gesund sind, 
aber eine Überempfindlichkeit (Idiosynkrasie) gegen gewisse Gifte haben, so 
daß ganz geringe, für andere gar nicht toxische Dosen schon Vergiftungserschei- 
nungen bewirken, was bei Anwendung verschiedener Medikamente störend 
sein kann. Sehr verbreitet ist Idiosynkrasie gegen Jod, Brom, Arsen, Morphin. 
Chinin. Auch Intoleranz gegen geringe Alkoholmengen findet sich oft. 

Aufnahmewege. Gifte können durch die äußere Haut (z. B. Quecksilber bei 
der Schmierkur), die Luftwege (giftige Gase), den Magendarmkanal oder endlich 
auch percutan (intravenöse oder intramuskuläre Injektion) in den Organismus 
gelangen. Manche Stoffe wirken nur bei gewissen Applikationen giftig; so sind 
z. B. Eisen sowie manche andere Metalle, ferner Schlangengifte und die meisten 
Bakterientoxine peroral genommen ungiftig, direkt in die Blutbahn gebracht 
dagegen äußerst giftig. Das hängt zum Teil mit den Resorptionsverhältnissen, 
zum Teil aber auch mit Zerstörung der Gifte durch die Verdauungssäfte 
zusammen. 

Lokale und entfernte Wirkungen. Es gibt Gifte, die vorwiegend am Orte 
ihres Eindringens Schädigungen bewirken, andere wieder, bei denen lokale 
Wirkungen zurücktreten, resorptive Fernwirkungen überwiegen. Als Typen 
der ersten Gruppe mögen die Ätzgifte genannt sein, bei denen zwar resorptive 
Fernwirkungen nicht ganz fehlen, die Verätzungen in Mund, Speiseröhre, 
Magen aber das Krankheitsbild zu beherrschen pflegen. Auch viele Gase (Chlor, 
Phosgen) wirken in erster Linie am Orte des Eindringens, also auf Atemwege 
und Lungen. Dem stehen andere Gifte gegenüber, die am Orte der Aufnahme 
keine sichtbare Wirkung entfalten, sondern nur resorptive Wirkungen erkennen 
lassen. Dazu gehören z.B. die Narkotica der Fettreihe, auch die meisten 
Alkaloide. Sehr häufig sind auch Schädigungen an den Ausscheidungsstätten 
des Giftes, besonders an Nieren und Darm. Ein Beispiel bietet das Quecksilber. 

Organotropie der Gifte. Die Tatsache, daß gewisse Zellsysteme und Organe 
durch bestimmte Gifte elektiv, zuweilen ganz isoliert geschädigt werden, könnte 
dadurch erklärt werden, daß gerade diese Zellen und nur sie gegen die betreffenden 
Gifte empfindlich sind. Daneben spielt aber vielfach auch eine besondere 
Örganotropie der Gifte mit, d.h. ihre Neigung, sich nicht gleichmäßig im Körper 
zu verteilen, sondern in bestimmten Organen oder Zellen in stärkeren Konzen- 
trationen anzuhäufen. Diese Organotropie ist nur teilweise erklärbar, z. B. die 
Bindung des Kohlenoxyds an das Hämoglobin, die Anhäufung der leicht lipoid- 
löslichen Narkotica im Gehirn. In manchen Fällen können wir aber nur die Tat- 
sachen verzeichnen, z. B. bei der Bindung der Digitalisglykoside im Herzmuskel, 
des Strychnins und Tetanusgiftes im Rückenmark, der elektiven Lähmung 
des Vagus durch Atropin. 

Auch G@iftspeicherung kommt vor, d.h. Ablagerung unveränderten Giftes 
in Geweben des Organismus, meist im Binde- und Stützgewebe. Von diesen 
Speichern gelangen dann längere Zeit hindurch kleine Giftmengen in den Kreis- 
lauf. Das ist z.B. für die chronische Bleivergiftung bekannt. 

Ausscheidung der Gifte. Die Gifte werden teils unverändert, teils verändert 
und entgiftet durch Drüsen und Lungen ausgeschieden. Salze, Schlafmittel, 
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Phenole, ätherische Öle, auch manche Metalle (z.B. Quecksilber) verlassen 
den Körper überwiegend oder wenigstens zum Teil durch die Nieren. Diese 
werden dabei häufig geschädigt. Der Verdauungskanal mit den angeschlossenen 
Drüsensystemen (Leber!) ist ein. weiteres wichtiges Ausscheidungsorgan. Arsen, 
die meisten Schwermetalle, Jod, Alkaloide, z.B. Morphin, pflanzliche Gifte 
verschiedener Art werden überwiegend durch den Magendarmkanal aus- 
geschieden, wobei allerdings die einzelnen Drüsen, von den Speicheldrüsen bis 
zu dem Drüsenapparat des Dickdarmes, in sehr verschiedenem und für jedes 
Gift wechselnden Grade beteiligt sind. Eine hohe Bedeutung kommt dem 
Gallensystem als Ausscheidungsorgan zu. Flüchtige Gifte (Gase, Inhalations- 
narkotica) werden vorwiegend durch die Lunge entfernt. Die Hautdrüsen spielen 
eine geringere Rolle (Jod, Brom). 

Entgiftung und Gewöhnung. Dem Organismus stehen mannigfaltige Ent- 
giftungsmöglichkeiten zu Gebote: Säuren und Alkalien werden durch die Puffer- 
systeme des Organismus (Alkalicarbonate, Ammoniak, Kohlensäure, vor allem 
Eiweiß) neutralisiert, Alkohol und manche Säuren oxydiert, Nitrite in ungiftige 
Nitrate, Schwefelwasserstoff in Sulfat umgewandelt. Phenole werden durch 
Kuppelung an Schwefelsäure entgiftet und als Ätherschwefelsäuren ausgeschieden. 
Auch Glykokoll und Glykuronsäure dienen im Organismus zur Bildung ungiftiger 
Verbindungen. Damit sind aber die im Organismus gegebenen Entgiftungs- 
möglichkeiten nicht entfernt erschöpft. Doch weiß man über diese Dinge noch 
wenig. Viele Gifte können allerdings nicht zerstört werden und erscheinen unver- 
ändert in den Ausscheidungen (z. B. viele Alkaloide, Schlafmittel). 

Gewöhnung äußert sich darin, daß allmählich zunehmende Mengen des 
Giftes genommen werden können, zuweilen weit über die Maximaldosis hinaus, 
ohne daß Vergiftung erfolgt. Fast physiologisch ist Gewöhnung an Alkohol, 
Nicotin, Coffein. Ausgesprochene Gewöhnungserscheinungen sieht man außer- 
dem bei Arsen, Morphin und anderen Rauschgiften. Die Ursachen der Gewöhnung 
sind verschieden. Antikörper werden gegen diese einfach gebauten Gifte sicher 
nicht gebildet. Bei der Arsengewöhnung handelt es sich wahrscheinlich um 
verminderte Resorption durch den Darm nach längerem Arsengebrauch, für die 
Morphingewöhnung ist eine vermehrte Zerstörung des Alkaloids anzunehmen, 
die der Organismus gewissermaßen erst ‚lernen‘ muß. Bei vielen Giften gibt 
es aber keine Gewöhnung, z. B. bei Digitalisgebrauch. 

Allgemeine Prophylaxe der Vergiftungen. Man kann unbeabsichtigte und 
beabsichtigte Vergiftungen unterscheiden. Erstere ereignen sich besonders oft 
in gewerblichen Betrieben, werden als Berufsschädigungen bezeichnet und zum 
Teil in der Gesetzgebung als Unfälle gewertet, auch wenn kein einmaliges Unfall- 
ereignis vorlag. Andere Vergiftungen ereignen sich im häuslichen Leben, am 
häufigsten durch Heizung (Gas, Kohlenoxyd), durch Wasser (Blei), verdorbene 
Speisen, selten durch giftige Einrichtungsgegenstände (arsenhaltige Tapeten), 
gelegentlich auch durch Gifte, die gegen Parasiten, Ratten, Mäuse angewendet 
werden (Giftweizen, giftige Gase). Die Vergiftungen bei medizinischer Anwendung 
von Giften sind natürlich sehr mannigfach. Nicht immer liegt Überdosierung 
oder unvorsichtige Anwendung vor. Sehr oft handelt es sich nämlich um Idio- 
synkrasien gegen gewisse Medikamente (Digitalis, Jod, Arsen, Salicylsäure). 
Vergiftungen durch Abortiva (Secale, Phosphor, Arsen) und Genußgifte (Nicotin, 
Kaffee, Alkohol, Morphin, Cocain) bilden den Übergang zu den beabsichtigten 
Vergiftungen. Hier sind vor allem Vergiftungen aus Selbstmordabsicht wichtig. 
Viel seltener sind Gvftmordversuche und Giftmorde. Kohlenoxyd, Schlafmittel 
(Veronal), bei Ärzten, Apothekern, Pflegepersonal gelegentlich auch Sublimat 
und Morphin sind die am häufigsten in Selbstmordabsicht verwendeten Gifte. 
Die Kohlenoxydvergiftung ist sicher 3—4mal häufiger als alle anderen 
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zusammen. Zu Giftmorden wird das geschmack- und geruchlose, allerdings 
leicht nachweisbare Arsen bevorzugt. 

Die Prophylaxe hat sich auf diese Vergiftungsmöglichkeiten einzustellen. 
In gewerblichen Giftbetrieben muß nach Möglichkeit für Schutz der Arbeiter 
gesorgt werden. Daß dieses mit Erfolg geschieht, lehrt der enorme Rückgang 
vieler Gewerbeschädigungen, besonders der früher häufigen schweren Blei- 
erkrankungen. Im Haushalte ist besonders auf altmodische Öfen mit Ofen- 
klappen zu achten, diese zu beseitigen. Ferner sollen Gifte, die gegen Ungeziefer 
ausgelegt werden, so gesichert sein, daß sie besonders Kindern nicht zugänglich 
sind. Vergiftungen durch Genußgifte, besonders Morphin und Cocain lassen 
sich kaum verhüten, da die Süchtigen unlautere Quellen haben, aus denen sie 
so viel Gift erhalten können, als sie brauchen. Der Arzt sollte sich aber wenigstens 
nicht dazu hergeben, die Suchten durch leichtfertige Ausstellung von Rezepten 
zu fördern. Er macht sich übrigens nach dem neuen Rauschgiftgesetze dadurch 
auch strafbar. Selbstmorde wird man kaum verhüten können. Am meisten 
erschwert man Giftselbstmorde dadurch, daß man alle Mittel, die in Frage 
kommen könnten, unter Rezeptzwang stellt, so daß der Apotheker sie nur 
gegen Rezept abgeben darf. Der Gashahn wird freilich immer zur Verfügung 
stehen. 

Allgemeine Diagnostik und Therapie der Vergiftungen. Eine genaue Anam- 
nese, die vom Kranken selbst oder seiner Umgebung zu erfragen ist, kann bei 
Verdacht einer Vergiftung sofort Aufschluß geben. Vielfach entscheidet schon 
die Gesamtlage, z. B. Auffinden eines Bewußtlosen in einem leuchtgasgefüllten 
Zimmer, Auffinden von Resten des Giftes selbst oder von Packungen im Nacht- 
tisch des Patienten, Angaben der geschädigten Arbeiter über die in ihrem Berufe 
möglichen Giitschädigungen. Fehlt eine Anamnese, ist auch die Situation 
derart, daß sie keine diagnostische Hilfe gewährt, dann kann die Diagnose einer 
Vergiftung überhaupt, noch mehr die der Art einer Vergiftung sehr schwer 
oder unmöglich sein, z.B. bei Giftmord- oder Selbstmordversuchen. Viele, 
die ihrem Leben selbst ein Ende setzen wollten, verweigern dem Arzte jede 
Auskunft. Dann ist man eben, falls Verdacht einer Intoxikation besteht, auf 
die Symptomatologie sowie auf den oft schwierigen Nachweis des Giftes in den 
Ausscheidungen angewiesen. Bei ganz ungeklärten Fällen, bei denen zunächst 
nur Verdacht auf Intoxikation vorliegt, sollte der Arzt auch an die Möglichkeit 
einer Selbstvergiftung (Urämie, Cholämie, Coma diabeticum) oder an cerebrale, 
fieberlose Krankheitsprozesse denken. 

Sehr unklare Bilder entstehen bei kombinierten Vergiftungen durch mehrere 
toxisch wirkende Stoffe, wie sie in der heutigen Technik vorkommen können. 
(senaue Erkundigung nach allen Möglichkeiten der Vergiftung in dem betreffenden 
technischen Betrieb ist zur Aufklärung solcher Fälle nötig. 

Der erste Gedanke des Arztes, der die Diagnose der Vergiftung gestellt 
hat, muß sein: Wie schaffe ich das Gift möglichst schnell aus dem Körper ? 
Schnelles Handeln ist bei den meisten Intoxikationen nötig, Entfernung 
des Giftes, bevor es Schaden angerichtet hat. Da die meisten Vergiftungen 
durch perorale Giftaufnahme entstehen, ist Ausspülung des Magens bei 
vielen Vergiftungen die erste ärztliche Maßnahme. Der Spülflüssigkeit 
können zweckmäßig Zusätze beigemengt werden, z. B. Tannin. Tannin gibt 
mit Alkaloiden unlösliche Verbindungen. Doch ist es neuerdings zweifelhaft 
geworden, ob das auch im Organismus geschieht. Vielleicht ist die gün- 
stige Wirkung der Gerbsäure auf Adstringierung der Schleimhäute und 
Resorptionsverzögerung zurückzuführen. Tierkohle wird der Spülflüssigkeit 
zum Zwecke der Bindung von Giften durch Adsorption hinzugefügt, Rieinusöl, 
wenn man die Ausscheidung durch den Darm befördern will. Eiweißlösungen 
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oder Milch sind besonders bei gewissen Schwermetallvergiftungen (z. B. Queck- 
silber) am Platze. Magenspülungen sind zuweilen auch noch nach Stunden 
nützlich, da manche Gifte auch durch die Magenschleimhaut wieder ausgeschieden 
werden. Ein subcutan anwendbares Brechmittel ist das Apomorphin (0,01). 


Gasförmige Gifte, z. B. Kohlenoxyd entfernt man am besten durch Lagerung 
in frischer Luft, Sauerstoffinhalationen, evtl. Aderlaß. 


Die Ausscheidung der Gifte auf natürlichem Wege (Nieren, Darm) kann 
ebenfalls erleichtert und gefördert werden: viel Flüssigkeit, evtl. große intra- 
venöse Kochsalzinfusionen, Abführmittel, die je nach Art der Vergiftung ver- 
schieden gewählt sein und unter Umständen auch mit großen Mengen Tierkohle 
zusammen gegeben werden müssen (s. spezieller Teil), können von Nutzen sein. 

Die entgiftenden Vorgänge im Körper selbst können wir kaum beeinflussen. 
Wohl aber ist es möglich, durch Kräftigung und Erregung der am meisten ge- 
schädigten lebenswichtigen Systeme, z.B. des Kreislaufes oder der Atmung 
dem Kranken über eine gefährliche Phase der Vergiftung hinwegzuhelfen. 
Im einzelnen ergeben sich aber so viele Verschiedenheiten, daß hier diese wenigen 
Andeutungen genügen dürften. Es sei auf den speziellen Teil verwiesen. 


B. Spezielle Toxikologie. 
1. Ätzgifte (Säuren, Alkalien, Phenole). 


Ätzgifte wirken nekrotisierend auf Zellen, mit denen sie in Berührung 
kommen. Die lokalen Wirkungen, besonders an den Schleimhäuten, stehen 
im Vordergrunde. Außerdem treten aber gelegentlich auch Schädigungen durch 
Resorption hinzu. 

Die starken Mineralsäuren (Schwefelsäure — Vitriol, Salpetersäure = Scheide- 
wasser, Salzsäure — Lötwasser). 

Vergiftungen mit diesen leicht zugänglichen Säuren kommen hauptsächlich 
infolge Verwechslung mit Getränken vor (auffallend viel Kinder, auch Be- 
trunkene). Seltener werden sie zu Selbstmorden oder Verbrechen verwendet. 

Symptome. Bei allen drei Säuren ähnlich. Sofort nach der Aufnahme 
heftige Schmerzen im Munde, der Sperseröhre und im Magen. Es entsteht eine 
akute schwere Stomatitis mit schmutzigen Belägen und Geschwüren im Munde 
und starker Salivation. Die Schorfe sehen bei Schwefelsäure schwärzlich, bei 
Salpetersäure gelb (Xanthoproteinreaktion!), bei Salzsäure weißlich aus. Die 
Speiseröhre ist häufig schon bald nach der Vergiftung so geschwollen, daß die 
Einführung der Sonde unmöglich ist. Erbrechen von blutigen, schwärzlichen 
Massen erfolgt bald. Der Leib ist meist aufgetrieben, zuweilen treten schleimig- 
blutige Durchfälle hinzu. Auch der Harn kann blut- und eiweißhaltig sein. 

Das Bild der schweren akuten Säurevergiftung ist infolge der furchtbaren 
Schmerzen des Kranken besonders eindrucksvoll. Der Tod erfolgt zuweilen ganz 
schnell im Kollaps, in anderen Fällen erst später durch Magen- oder Oesophagus- 
perforation. Als Spätfolgen bilden sich Narbenstrikturen der Speiseröhre aus. 
Autoptisch sieht man schwere Nekrosen vom Munde bis in den Magen, außerdem 
oft Nephritis und Degeneration des Leberparenchyms. 

Neben der Anamnese sind vor allem Ätzschorfe an den Lippen und im Munde, 
heftiger Schmerz längs der Speiseröhre, blutiges Erbrechen für die Diagnose 
wichtig. 

Behandlung. Magenspülungen sind wegen der Möglichkeit der Perforation 
nur bei leichteren Verätzungen gestattet. Zur Neutralisation gebe man vor 
allem reichliche Mengen von Magnesia usia, mehrere Teelöffel in Wasser. Fehlt 
diese, so lasse man Kreideaufschwemmungen oder einfach pulverisierten Kalk 
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(Kalkputz einer Wand) mit Wasser nehmen. Auch geschlagenes Eiweiß oder 
rohe Eier binden Säure, ebenso Melch. Stark verdünnte Natronlauge kann eben- 
falls versucht werden, während Natr. bicarbonicum wegen der CO,-Entwicklung 
gefährlich ist. Vor allem schnell handeln! Eispillen, Analeptica, aber auch Narko- 
tica sind, falls der Kranke nicht schnell stirbt, für die spätere Behandlung 
unentbehrlich. 
COOH 
Oxalsäure und Oxalate (Kleesalz). Oxalsäure | sowie das neutrale 
COOH 
Kaliumoxalat (Kleesalz) wirken lokal ätzend, aber schwächer als Mineralsäuren: 
dafür treten die resorptiven Wirkungen stärker hervor. Oxalate werden haupt- 
sächlich zum Reinigen benutzt. Verwechslung, Abtreibungs- und Selbstmord- 
versuche (Kleesalz), Verbrechen kommen hauptsächlich ätiologisch in Frage. 
Die toxische Dosis beträgt 1,0—2,0. Die Vergiftung beruht zum Teil auf der 
Bindung der Calciumionen des Organismus durch die Oxalsäure. 

Symptome. Ähnlich wie bei Vergiftung mit Mineralsäuren, also lokale Ätzung, 
Erbrechen blutiger Massen, doch sind die lokalen Erscheinungen weniger intensiv. 
In ganz schweren Fällen schneller Tod unter nervösen Symptomen: Krämpfe, 
Parästhesien und Anästhesien, Trismus, Verlangsamung des Herzschlages. 
Meist verläuft die Vergiftung protrahierter unter Hervortreten blutiger Durch- 
fälle sowie heftiger Schmerzen in Niere und Blase. Im Harn findet sich Eiweiß, 
zuweilen Zucker, sehr oft große Massen von Briefkuvertkrystallen (Calcium- 
oxalat), die durch Verstopfung der Harnkanälchen gelegentlich Anurie bewirken. 
Neben der Anamnese ist der Befund von Oxalaten im Harn für die Diagnose 
wichtig. 

Prognose und Behandlung. Verschlimmerung (Darm, Niere, Herz) kommt 
nach scheinbarer Besserung vor, daher sei man prognostisch zurückhaltend. 
Das Spezificum gegen Oxalatvergiftung ist Calcium, am besten natürlich in 
Form intravenöser Injektion (Afenyl, gluconsaurer Kalk, 10% Caleiumchlorid). 
Im Notfalle gebe man reichlich Kreide und Kalkwasser. Auch eine Magen- 
spülung mit Kreidewasser ist zu versuchen. Daneben Milch, Eiweiß, Analeptica. 

Laugen. Kali- und Natronlauge, Ätzkalk, Ammoniak, seltener kohlensaure 
Alkalien wirken hauptsächlich lokal nekrotisierend. Die Schorfe sind nicht 
trocken und brüchig wie bei Säurevergiftung, sondern feucht und weich. 

Symptome. Im Munde fehlen sie fast völlig, Oesophagus und Magen werden 
aber stark geschädigt, so daß Schmerzen, Erbrechen, Blutungen eintreten. 
Narbenstrikturen der Speiseröhre sind als Spätfolgen häufig. Wird Ammoniak 
in größerer Konzentration eingeatmet, so treten heftige bronchopneumonische 
Erscheinungen, evtl. sogar Lungenödem auf. Unter den resorptiven Wirkungen 
der Laugen tritt die Herzwirkung besonders hervor, die wohl eine Kal- 
wirkung ist. 

Diagnose und Behandlung. Neben der Anamnese ist Erbrechen alkalisch 
reagierender Massen sowie Fehlen stärkerer Ätzwirkungen im Munde wichtig. 
Magenspülung, am besten mit stark verdünntem Essig, ist zu versuchen, sonst 
gebe man reichlich Essig- oder Citronenwasser, später Eispillen, Narkotica, 
bei Herzschwäche auch analeptische Mittel. Gegen die häufigen Durchfälle ist 
Opium am besten. Später eintretende Oesophagusstenosen machen Sonden- 
behandlung erforderlich. 

Phenole. Carbolsäure und ihre Derivate (Kresole, besonders Lysol) werden 
zu Desinfektionszwecken verwendet. Infolge Unachtsamkeit, zum Teil auch in 
Selbstmordabsicht (Lysol!) erfolgen Vergiftungen, die aber gegen früher ziem- 
lich selten geworden sind. Die früher häufigen Vergiftungen von der Haut 
(Carbolverbände) sieht man nicht mehr. 
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Symptome. Die örtlichen Ätzwirkungen an Mund, Rachen, Magen sind meist 
deutlich (weißliche Schorfe), treten aber gegen die resorptiven Wirkungen zurück. 
Übelkeit, Schwindel, Kopfweh, auffallend schnell eintretende Bewußtlosigkeit, 
anfangs langsamer, später schneller, schlecht gefüllter Puls sind die wichtigsten 
Symptome. Kommt der Kranke mit dem Leber davon, so kann später hämor- 
rhagische Nephritis auftreten. 

Diagnose und Therapie. Carbolgeruch der Atmungsluft und des Erbrochenen 
sowie dunkelolivgrüne Färbung des Harns ermöglichen die Diagnose. Die Magen- 
spülung ist stets anzuwenden, evtl. mit Zusatz von Magnesia usta oder verdünntem 
Kalkwasser. Auch Milch und Erweißlösungen sind, falls der Patient noch nicht 
bewußtlos ist, zu versuchen. Später gebe man Abführmittel (Rieinus, Bitter- 
wasser), sowie wenn nötig Excitantien. 


2. Schwermetalle. 


Blei. Die akute Bleiwvergiftung ist sehr selten und praktisch ohne Bedeutung. Sie verläuft 
unter dem Bilde einer Gastroenteritis mit Magenschmerzen und Durchfall. Magenspülungen 
und salinische Abführmittel, auch Ricinusöl entfernen die Bleisalze aus dem Magen-Darm. 
Die Prognose ist im ganzen günstig (s. a. Bd. II, S. 559). 

Chronische Bleivergiftung. Sie ist weitaus die häufigste gewerbliche Vergiftung. 
Maler, Lackierer, Arbeiter in Akkumulatorfabriken sind besonders gefährdet. 
Die früher häufigen Schädigungen bei Schriftsetzern und -gießern sind jetzt 
selten. Außerhalb des Berufes sind Bleischädigungen möglich durch bleihaltiges 
Leitungswasser (Bleiendemien), bleihaltige Glasuren, Spielzeug, im Körper 
zurückgebliebene Bleigeschosse u.a. Im Skeletsystem kann Blei sehr lange 
deponiert bleiben. 

Symptome. Das erste Symptom ist die Bleikolik. Heftiger Schmerz in der 
Nabelgegend, Obstipation, eingezogener Leib. Die Kolik kann lange die einzige 
Erscheinung sein, die Beschwerden verursacht. Schon früh entsteht eine sekun- 
säre Anämie sowie Tremor. Spätere Erscheinungen sind Paresen des N. radialis 
(nur motorisch), seltener des N. peroneus oder von Kehlkopfmuskeln. Die 
Encephalopathia saturnina, die mit epileptiformen Krämpfen, Erregungszuständen 
Amblyopie einhergeht und im Koma zum Tode führen kann, kommt heute 
kaum mehr vor. Hochdruck, Arteriosklerose und vasculäre Schrumpfniere sind 
ebenso wie echte Gücht nicht allzu seltene Spätfolgen chronischer Bleivergiftung. 

Diagnose. Bei Angehörigen von Bleiberufen wird man schon beim ersten 
Kolikanfall an die Möglichkeit der Vergiftung denken. Bei den nicht gewerb- 
lichen Intoxikationen bleibt die Diagnose, falls man nicht an Blei denkt, zu- 
weilen länger ungeklärt. Die wichtigsten objektiven Frühsymptome sind: 1. Der 
Bleisaum, eine schiefergraue Verfärbung des Zahnfleisches durch Bleisulfid, 
die sich saumartig um die Zähne, besonders die Schneidezähne zieht. Im 
Zweifelsfalle excidiere man ein Stückchen Zahnfleisch zur mikroskopischen 
Untersuchung. 2. Die basophile Tüpfelung der Erythrocyten (mit Mansonfärbung 
nachweisbar). Mehr als 300 basophil Punktierte auf 1 Million sprechen für 
Bleivergiftung. So wichtig diese Erscheinung für die Diagnose auch ist, so fehlt 
sie doch bisweilen. 3. Nachweis von Blew an den Händen durch Abreiben mit 
Schwefelammon. Es bildet sich schwarzes Schwefelblei, besonders in Falten 
und am Nagelfalz deutlich. 4. Untersuchung des Blutes auf Blei, für zweifelhafte 
Fälle wichtig, insbesondere auch zur Entlarvung von Betrügern, die sich zwecks 
Erlangung einer Rente selbst Blei beibringen. Mehr als 4—6 mg-% Blei im Blute 
erweckt Verdacht auf Betrug. Die Blutuntersuchung wird nur in einigen Labo- 
ratorien ausgeführt (Blut einsenden!). 

Prognose und Behandlung. Je früher die Diagnose gestellt wird, desto seltener 
sind Dauerschädigungen. Durch Verbesserung der Schutzmaßnahmen, Erfassen 
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der Bleigefährdeten ( Blersaum, Blutuntersuchung) und Fernhaltung aus den 
Betrieben hat man Rückgang der Bleivergiftungen überhaupt, besonders aber 
sehr starke Verminderung der schweren Spätfolgen erreicht. Koliken, Anämien 
heilen meist ziemlich rasch, Nervenlähmungen langsamer. Die Prognose der 
Bleigicht und Bleischrumpfniere ist naturgemäß ungünstiger. 

Bei Koliken wende man Wärme und Opium, evtl. mit Atropin an. Anfangs 
vegetarische Kost und Calcium als Kalzan oder Injektion. Nach Abklingen der 
Schmerzen Fleischkost und Säuerung des Körpers mit 3g Ammoniumchlorid pro 
die. Jodkali ist obsolet. Unter Umständen ist ein Berufswechsel unvermeidbar. 

Quecksilber. Die akute Vergiftung. Sublimat (HgCl,), seltener andere lös- 
liche Hg-Salze (Quecksilbereyanid) werden entweder zum Zwecke des Selbst- 
mordes genommen oder gelangen bei ärztlichen Maßnahmen (Uterusspülung), 
zum Teil auch durch Verwechslung in toxischen Mengen zur Resorption. 

Symptome. Metallischer Geschmack, Leibschmerzen, Erbrechen, bei großen 
Dosen schnell tödlicher Kollaps. Meist entwickelt sich eine schwere Entzündung 
des gesamten Magendermtractus: Verätzungen und Geschwüre im Munde, starke 
Salwvation, blutige Durchfälle mit Tenesmus. Werden die ersten Erscheinungen 
überstanden, so droht noch bis zum 8. Tage Tod durch Anurie und Urämie 
infolge Nierennekrose. Diese bildet sich erst nach ein paar Tagen aus, wobei 
die Harnmengen zusehends kleiner und eiweißhaltiger werden. 

Prognose und Behandlung. Die Prognose ist wegen der Möglichkeit einer 
Spätschädigung der Nieren auch dann noch ernst zu stellen, wenn die akuten 
Magendarmsymptome abzuklingen scheinen. 

Behandlung. Sofortige Magenspülung unter Zusatz von Ricinus, später ist 
sie wegen Perforationsgefahr zu unterlassen. Eiweiß (geschlagen), Milch in 
großen Mengen sofort gegeben, können selbst bei schwerer Vergiftung Heilung 
bringen. Später kommt nur eine symptomatische Therapie in Frage. Beruht 
die Vergiftung auf Injektion von schwerlöslichen Hg-Salzen, so kann man ver- 
suchen, das Depot chirurgisch zu entfernen. Gegen die drohende Nierenschädi- 
gung häufige große Infusionen von 4%iger Traubenzuckerlösung intravenös. 

Die chronische Vergiftung. Leichtere subchronische Vergiftungen ereignen 
sich oft während antiluischer Hg-Schmierkuren: Salivation, Schwellung des Zahn- 
fleisches, Foetor ex ore, mißfarbene Geschwüre sowie metallischer Geschmack 
im Munde sind typische Symptome. Sofortiges Aussetzen der Hg-Applikation 
und sorgsame Mundpflege (Adstringentien) bringen Heilung. 

Schwere chronische Vergiftungen, die früher in der Spiegelbelegerei vorkamen, sind 
jetzt sehr selten (Quecksilberbergwerke, Arbeiten mit Hg-Luftpumpen, Amalgamierungs- 
und Hutindustrie). Amalgamplomben in Zähnen sollen gelegentlich Anlaß zu leichteren 
Vergiftungen geben. Neben Salivation, metallischem Geschmack und Stomatitis treten 
feinschlägiger Tremor, oft nach Art des Intentionstremors, ferner psychische Erregungs- 
zustände, Muskelzuckungen sowie plötzliche Durchfälle im Krankheitsbilde hervor. Besonders 
charakteristisch sind Zuckungen der Mundmuskeln. Im Zweifelsfalle kann der Nachweis 


von Hg im Harn versucht werden. Entfernung aus dem Quecksilberbetrieb ist meist nötig, 
um Heilung zu erzielen, außerdem gebe man Jod. 

Mangan. Chronische Vergiftungen in Braunsteinmühlen durch MnO, äußern sich in 
nervösen Störungen, die an Paralysis agitans erinnern. Die Prognose ist ungünstig. 

Zink. Akute Vergiftungen kommen durch Verwechslung von Chlorzink oder Zinksulfat 
mit anderen Salzen bzw. Lösungen zustande. 

Symptome. Erbrechen, heftige Gastroenteritis, Nephritis, keine resorptiven Erschei- 
nungen. Das sog. Gießfieber (Messingindustrie), das sich durch schnell vorübergehendes 
Fieber, Bronchitis, Erbrechen und Übelkeit äußert, beruht wahrscheinlich auf Inhalation 
von Zinkdämpfen. 

Therapie. Eiweißlösungen, Tannalbin, kohlensaure Alkalien. 

Kupfer. Cu wird wenig resorbiert, wirkt also fast ausschließlich auf den Magen-Darm. 
Akute Kupjfervergiftung nach Verschlucken von Kupfervitriol oder Grünspan: metallischer 
Geschmack, Erbrechen grünlicher Massen, heftige Kolikschmerzen, blutige Stühle. Bei 
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schwerer Vergiftung (starke Magendarmschädigung) kann der Tod unter nervösen Erschei- 
nungen (Kollaps, Koma) eintreten. 

Therapie. Eiweiß, Milch, Magnesia usta, evtl. Magenspülung. 

Die chronische Kupfervergiftung, bisher wenig beachtet, wird neuerdings mit der Häufung 
von Lebereirrhosen in Gegenden, in denen die Weinstöcke gekupfert werden, in Zusammen- 
hang gebracht. * 

Wismut. Früher kamen äußerst selten Vergiftungen durch größere Dosen von Bism. 
subnitricum bei oraler Gabe vor, besonders bei Röntgenuntersuchungen des Magen-Darm- 
kanals. Es waren aber Nitrit-, nicht Wismutvergiftungen. Seit Ersatz des Bi durch Barium- 
sulfat hat das aufgehört. Dagegen führt die moderne antiluische Bi-Therapie gelegentlich 
zu Vergiftungen. 

Symptome. Schmerzen in den Kiefern, ein dem Bleisaum sehr ähnlicher Saum am Zahn- 
fleisch, basophil getüpfelte Erythrocyten, Anämie, Durchfälle. Die Symptome sind denen 
der bleivergiftung ähnlich. Aussetzen der Behandlung bringt Heilung. 

Thallium. Thallium wird als Enthaarungsmittel und zum Rattenvertilgen benutzt 
(Zelio-Rattengift der 1.-G. Farben). Es wird gelegentlich zu Selbstmordversuchen ver- 
wendet. 

Symptome. Nach Tagen erst Erscheinungen einer Polyneuritis mit psychischen Stö- 
rungen sowie enormer Haarausfall, der etwa nach 8 Tagen beginnt. Außerdem starke 
dyspeptische Symptome. Charakteristisch ist der Haarausfall. 

Chrom. Chromsalze werden in der Färberei und Gerberei verwendet. Doppelchrom- 
saures Kalı und Bleichromat, meist durch Zufall verschluckt, rufen in Dosen von etwa 
0,5 g folgende Symptome hervor: Gelbfärbung von Mund und Rachen, Erbrechen, Durch- 
fall, hämorrhagische Nephritis. 

Therapie. Magenspülung, Alkalien (Natron, Kreide, Kalk, Magnesia). Vor Verwechs- 
lung mit den gelben Schorfen der Salpetersäurevergiftung schützt die Anamnese. Gefahr 
droht besonders seitens der Nierenschädigung, evtl. erst nach Tagen. 


3. Metalloide. 


Arsen. Akute Vergiftung. Arsenige Säure, Arsensäure, Arsenkupferverbin- 
dungen (Schweinfurtergrün) werden teils infolge Verwechslung, aber auch in 
Selbstmordabsicht in toxischen Dosen genommen. Außerdem ist Arsen das 
klassische Gift für verbrecherische Zwecke. Es ist leicht zugänglich (Rattengift) 
und geschmacklos. 

Symptome. Schwere Gastroenteritis mit choleraartigen Reiswasserstühlen, 
Erbrechen, Tenesmus. Bei großen Dosen schneller Verfall mit Schwindel, 
Kopfweh, Herzschwäche, Lähmungen. Tod nach Stunden oder 1—2 Tagen 
im Koma. Die Diagnose — bei fehlender Anamnese sehr schwierig — kann 
durch Nachweis von weißen Arsenkrümeln oder grünen Farbstoffen im Erbrochenen, 
ferner durch Knoblauchgeruch der Atmungsluft (nicht immer vorhanden) gestützt 
werden. Der Nachweis von Arsen in der Leiche ist einfach und sicher (MARsH- 
scher Apparat). Da Arsen ein Capillargift ist, findet man oft bei der Sektion 
stark erweiterte Darmgefäße. Bei langsamer verlaufender Vergiftung treten 
Nephritis und später Arsenneuritis mit Schmerzen und Paresen der unteren 
Extremitäten hervor (s. a. Bd. II, S. 560). 

behandlung. Sofort Magenspülung, evtl. auch Brechmittel. Dann reichlich 
Magnesia usta und Ricinus. Ferner Antidotum Arsenici (Lq. ferri sulfur. oxyd. 
20,0 Ag. dest. 50,0, Magn. ust. 3,0, Aq. 50,0, alle 10 Minuten 1—2 Eßlöffel, 
in den Apotheken vorrätig), ferner Ferrum oxydat. sacchar. solub. teelöffel- 
weise. Die Erholung nach Arsenvergiftung wird durch die meist auftretende 
Polyneuritis kompliziert. 

Chronische Vergiftung. Sie kommt bei Hüttenarbeitern, in Farbenfabriken, 
durch grüne arsenhaltige Tapeten, infolge Anwendung von Arsen als Anti- 
parasiticum (Schutz von Pflanzen, in Museen), endlich auch infolge medizini- 
schen Arsengebrauches vor. Die Empfindlichkeit gegen Arsen ist sehr ver- 
schieden, Arsenidiosynkrasie nicht selten. Arsenikesser nehmen oft ansehn- 
liche Arsenmengen zu sich (Gewöhnung!), ohne zu erkranken. 
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Symptome. Starke Kopfschmerzen mit polyneuritisartigen Symptomen 
(Schmerzen, Aufhebung der Sehnenreflexe, Atrophien) selten Psychosen. 
Daneben Hauterscheinungen: Pigmentationen (Arsenmelanose), meist fleck- 
förmig angeordnet, torpide Ulcera, Störungen des Nagelwachstums, Haar- 
ausfall. Bei gewissen Arsenpräparaten auch Opticusatrophie. Weniger charakte- 
ristisch sind Conjunctivitis, Katarrhe, Durchfälle. Die Diagnose ist bei ätio 
logisch unklaren Polyneuritiden, die mit Hauterscheinungen einhergehen, zu 
erwägen; sie kann, falls eine entsprechende Anamnese fehlt, sehr schwer sein. 
Charakteristisch ist die Meessche Linie (weißer Querstreifen) an den Nägeln, 
besonders der Finger. 

Therapie. Fernhaltung der Schädigung, im übrigen symptomatisch (Haut, 
Polyneuritis). 

Atoxyl (Metarsinsäureanilid). Früher bei Hautkrankheiten verwendet, hat 
öfters zu Erblindung durch Neuritis retrobulbaris geführt. 

Salvarsan (Neosalvarsan, Siebersalvarsan), kann infolge Überdosierung oder 
Überempfindlichkeit Erbrechen, Exantheme, Leberschädigung, hämorrhagische 
Diathese, Encephalitis, ja den Tod verursachen. Gegenmittel ist Natriumthio- 
sulfat (Injektionen steigend 0,1, 0,2, 0,5 intravenös). 

Arsenwasserstoif, AsH,, ein giftiges Gas (10mal giftiger als CO) entsteht in der Technik 
infolge Beimengung von As zu verschiedenen Metallen und Säuren, z. B. bei der Wasser- 
stoffabrikation. 

Symptome. Nach Inhalation des Giftes schnell Kopfschmerz, Nausea, Schmerz im Epi- 
gastrium, dann Hämoglobinurie und Ikterus. Die am meisten charakteristische Wirkung 
ist die Hämolyse durch AsH,. 

Therapie. Prophylaxe, sonst nur symptomatisch. 

Antimon. Akute Antimonvergiftung durch Brechweinstein (Vergiftungsversuche, Ver- 
wechslungen). 

Symptome. Brechen, Durchfälle, Schwäche, Kollapse. Da das Gift erbrochen wird, 
fehlen meist schwere Folgen. 

Chronische Antimonvergiftung in der Emaille- und Kunstseidenindustrie, zuweilen auch 
in Verbindung mit chronischer Arsenvergiftung. 

Symptome. Verdauungsstörungen, depressive Erscheinungen. 

Phosphor (sog. gelber Phosphor). Vergiftungen sind seit Verbot der Fabri- 
kation von Phosphorzündhölzchen sehr selten; damit ist der giftige gelbe 
Phosphor schwer zugänglich geworden. Doch gibt es noch phosphorhaltige 
Rattengifte. Auch bei der Phosphorfabrikation können Vergiftungen vorkommen. 

Akute Vergiftung (schon bei 0,05—0,1 g). Schmerzen im Epigastrium und 
Erbrechen, zuweilen erst einige Zeit nach Aufnahme des Giftes. Knoblauch- 
geruch der Atmungsluft, das Erbrochene leuchtet bisweilen im Dunkeln. Dann 
meist 2—3 Tage leidliches Befinden. Später Leberschmerzen, Gelbsucht, schwere 
hämorrhagische Diathese mit Nasen-, Haut-, Nieren- und Uterusblutungen. 
Bewußtsein fast bis zuletzt wenig getrübt. Schließlich Herzschwäche. Tod 
meist erst nach 8—10 Tagen. Auch scheinbar leichte Fälle sind prognostisch 
ernst zu betrachten, da die Symptome in den er ten 3—4 Tagen trotz schwerer 
Intoxikation recht gering sein können. Autoptisch findet man schwere fettige 
Degenerationen fast aller inneren Organe, besonders der Leber, ferner zahlreiche 
Blutungen in inneren Organen und an den serösen Häuten. Die Organe sind 
ikterisch gefärbt. Das Blut erscheint dunkel und gerinnt schwer oder gar nicht. 

Die Differentialdiagnose muß gegenüber der akuten gelben Leberatrophie 
gestellt werden: Der schnelle Verlauf mit initialem Erbrechen riechender Massen 
sowie die besonders stark hervortretende hämorrhagische Diathese spricht für 
Phosphorvergiftung. Die Phosphorfettleber ist meist groß, nicht klein, wie 
bei Leberatrophie. Ein ähnliches Bild kann auch nach Chloroformnarkose 
zustande kommen. Die Anamnese wird eine Unterscheidung ermöglichen. 
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Therapie. Häufige, mehrfach wiederholte Magenspülungen (P ist schwer aus 
dem Magen zu entfernen!), evtl. mit schwachen Kaliumpermanganatlösungen 
(1°/,0);, um den P zu oxydieren. Kein Fett, kein Ricinus, keine Milch, da sich P 
gut in Fett löst. Eventuell Cuprum sulfuricum in Wasser gelöst als Brech- 
mittel (0,1—1,0). Zum Abführen Bitterwasser. Außerdem per os 30 bis 
40 Tropfen alten nichtrektifizitener Terpentinöls in Mixt. gummosa oder Salep- 
schleim. Das superoxydhaltige Terpentinöl soll die Oxydation des P ermöglichen 
oder ihn wenigstens schwerer löslich machen. In späteren Stadien Campher- 
präparate, auch Narkotica. 

Chronische Vergiftung. Phosphornekrose der Kiefer, besonders des Unterkiefers, von 
cariösen Zähnen ausgehend, mit Bildung tumorartiger Knochenladen um die Sequester. 
In Deutschland kaum mehr beobachtet. 

Therapie. Prophylaxe, evtl. chirurgische Behandlung. 


4. Halogene und Salze. 


Chlor. Es handelt sich fast immer um Vergiftungen mit Chlorgas, die sich 
in gewerblichen Betrieben ereignen. Da Chlor intensiv und unangenehm riecht, 
entstehen Vergiftungen meist nur durch plötzliches Entweichen großer Chlor- 
mengen (Bruch von Bomben usw.). 

Symptome. Kratzen im Halse, Reizung der Schleimhäute, Tränen, Nießen, 
Husten. Bei höheren Dosen Stimmritzenkrampf, Atemnot, Druck auf der Brust 
später Bronchitis, auch Pneumonien. 

Behandlung. Frische Luft, Inhalation von Emser Wasser oder Wasser- 
dämpfen, evtl. unter Zusatz von etwas Ammoniak. Sonst symptomatisch. 

Brom. Bromdämpfe (elementares Brom) rufen dieselben Erscheinungen 
hervor wie Chlordämpfe. 

Bromsalze (hauptsächlich Kalium und Natrium bromatum) werden als Be- 
ruhigungsmittel medikamentös viel verwendet. Überdosierung oder besondere 
Empfindlichkeit führen zu den Erscheinungen des Bromismus: Bromaene, im 
Gesicht besonders auffallend, später Herabsetzung der Reflexerregbarkeit, 
Apathie, Schlafsucht, allgemeine Körperschwäche und Impotenz. Oft auch 
Appetitlosigkeit und Neigung zu Durchfällen. Diese Symptome sieht man am 
häufigsten bei der Behandlung von Epileptikern mit großen Bromdosen. 

Behandlung. Aussetzen des Broms, statt dessen reichlich Kochsalz, da Brom 
durch Chlor schnell verdrängt wird. 

Jod. Akute Vergiftung. Sie ereignet sich höchst selten infolge versehent- 
lichen Trinkens von Jodlösungen (Jodtinktur, Lucorsche Lösung), wobei es 
meist nur zu leichten Verätzungen, Magenbeschwerden und Nierenschädigungen 
kommt, öfter nach Jodinjektionen, z.B. in Cystome, Gelenke, Hoydrocelen. 

Symptome. "Schnell eintretender Kollaps mit Atemnot, fliegendem Puls, 
Oyanose und Erbrechen, Harnverhaltung. Zuweilen Exitus. Bei günstigem 
Ausgange später oft Albuminurie, Exantheme, Schnupfen und Conjunctivitis. 

Chronische Vergiftung. Der Jodismus entsteht fast nur infolge fortgesetzter 
medikamentöser Joddarreichung. Da die Empfindlichkeit gegen Jod sehr 
verschieden, Jodidiosynkrasie sehr verbreitet ist, kann Jodismus schon nach 
kleinen Jodgaben vorkommen, z. B. nach 0,5 Jodkalium oder Jodnatrium pro die. 
Auch Syphilitische können entgegen einer verbreiteten Auffassung an Jodismus 
erkranken. 

Symptome. Schnupfen mit sehr dünnflüssigem Sekret, Conjunctivitis, häufig 
Jodacne, zuweilen auch ausgedehntere fleckige Exantheme. Dyspepsie ist sehr 
häufig, auch ohne Jodschnupfen, seltener Kopfweh, Schwindel, Mattigkeit. 
Als Ausdruck einer Jodschädigung ist auch der Jodbasedow anzusehen. Daher 
Vorsicht bei Jodanwendung in Kropfgegenden oder bei Patienten mit Struma! 
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Behandlung. Bei akuter Vergiftung gebe man Analeptica. Der chronische 
Jodismus erfordert Aussetzen des Mittels. Auch organische Jodpräparate können 
zu Jodismus führen. Jodbasedow geht meist nur langsam nach Aussetzen der 
Medikation zurück; er kann sich danach sogar noch verschlimmern. 

Kalisalpeter KNO,. Vergiftung durch Verwechslung mit anderen Salzen. Salpeter 
wird in der Technik, besonders zur Konservierung von Fleisch und in der Schießpulver- 
industrie verwendet. Nur große Dosen (10,0 und mehr) wirken giftig. 

Symptome. Erbrechen, Durchfälle, Leibschmerzen, vermehrte Harnsekretion. Bei 
sehr großen Dosen dann allgemeiner Kollaps, Herzschwäche, Muskelzuckungen, auch Krämpfe 
und Koma. Die Wirkung beruht zum Teil auf der Nitrat-, zum Teil auf der Kalikomponente. 

Behandlung. Magenspülung, Analeptika, evtl. auch Narkotica. Die Vergiftung ist 
selten, die Diagnose nur mit Hilfe der Anamnese zu stellen. 

Nitrite (Natrium und Kalium nitrosum, NaNO, und KNO,). Vergiftung erfolgt zum 
Teil durch Überdosierung bei arzneilichem Gebrauch, zum Teil auch durch Verwechslung 
mit Kochsalz. 

Symptome. Sofort starker Dlutandrang zum Kopf, Klopfen der Kopfgefäße, Hitzegefühl, 
Schweißausbruch, Herzklopfen, evtl. Kollaps. Bei längerem Gebrauch zu hoher Dosen 
Cyanose infolge Blutveränderung (Methämoglobinbildung). Analog sind die Erscheinungen 
bei Vergiftung mit Amylnitrit und Nitroglycerin. Auch die seltenen Intoxikationen mit 
Wismutnitrat beruhen auf Nitritbildung im Körper. 

Therapie. Analeptica (Campher, Coffein). 

Chlorsaures Kali KC10,. Chlorsaures Kali (Kali chloriecum) ist ein Blutgift, das Met- 
hämoglobin bildet und die Erythrocyten auflöst. Jetzt sind Vergiftungen sehr selten, da 
das Mittel medizinisch kaum noch angewandt wird. Früher wurde es zum Gurgeln, Blasen- 
spülen verwendet. Toxische Wirkungen etwa von 1—2g an. 

Symptome. Bei hohen Dosen und Aufnahme per os Brechen und Durchfall. Die Magen- 
darmsymptome können auch fehlen. Charakteristisch ist die nach wenigen Stunden ein- 
setzende bläuliche Verfärbung der Lippen und der Haut, besonders im Gesicht. Braune 
Färbung und Eiwerßgehalt des Harns, Ikterus. In schweren Fällen Tod an Urämie bei Anurie 
durch Verstopfung der Harnkanälchen mit Blutfarbstoff. 

Behandlung. Magenspülung und Brechmittel, falls erst kurze Zeit (bis 4 Stunden etwa) 
seit der Aufnahme vergangen ist. Viel Flüssigkeit (Tee, auch intravenöse Infusion von 
Ringerlösung), unter Umständen Aderlaß. Cardiaca (Cardiazol, Coffein). Die Prognose 
ist von der Nierenbeteiligung abhängig, bei völliger Anurie schlecht. 


5. Einige giftige Gase. 


Kohlenoxyd (CO). Vorkommen. Vergiftungen mit Kohlenoxyd sind die häufig- 
sten Vergiftungen überhaupt, daher praktisch am wichtigsten. Das Gas ist zu 
etwa 5—10% im Leuchtgas enthalten, zu etwa 50% im Wassergas und anderen 
technischen Gasen. Es findet sich ferner in den Rauchgasen der unvollständigen 
Verbrennung (0,1—0,5%), z. B. in Autogasen, bildet sich auch in großer Menge 
bei Explosionen. Häufigste Vergiftungsmöglichkeiten geben offene Gashähne 
und rauchende Öfen. Weitaus die meisten Selbstmorde und Selbstmordversuche 
werden heute mit CO ausgeführt. Kohlenoxyd ist völlig geruchlos, die riechenden 
Begleitgase, die die Anwesenheit von CO anzeigen, können leicht, z. B. durch 
Erde, absorbiert werden (Gasrohrbruch), wodurch sich die Gefahr erhöht. Kon- 
zentrationen von 1—2°/,, in der Atmungsluft genügen bereits, um bei längerer 
Einwirkung Bewußtlosigkeit, Koma, Tod herbeizuführen. 

Symptome. Die ersten Erscheinungen, Kopfdruck, Klopfen der Temporales, 
Öhrensausen, Flimmern vor den Augen, Schwindel treten oft so plötzlich auf 
und ihnen folgt so schnell Bewußtlosigkeit, daß sich der Bedrohte, auch wenn 
er völlig wach ist, nicht mehr retten kann. Im Koma sinkt die Temperatur, 
die Atmung wird allmählich unregelmäßig, der Puls sehr frequent, Konvulsionen 
können hinzutreten. Das Aussehen der Vergifteten ist rosig, nicht cyanotisch. 
Der Tod erfolgt durch Atemlähmung. Im Harn findet sich recht häufig Zucker, 
gelegentlich auch Eiweiß. Erwacht der Bewußtlose aus dem Koma, so besteht 
oft retrograde Amnesie. Als Nachkrankheiten sind Bronchopneumonien, 
Thrombosen, vor allem aber nervöse Störungen zu fürchten. Diese treten teils 
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unter dem Bilde der Encephalitis, der Polyneuritis, ferner der Psychose auf. 
Je schwerer die Vergiftung, um so häufiger jene nervösen Störungen. 


Mechanismus und Nachweis der CO-Vergiftung. Da CO eine hohe Affinität 
zum Hämosglobin hat, verdrängt es den Sauerstoff aus seiner Bindung, es entsteht 
CO-Hämoglobin, das sich in seiner Farbe vom O,-Hämoglobin nicht unter- 
scheidet. Die Symptome der Vergiftung sind also im wesentlichen durch Sauer- 
stoffmangel bedingt. Dazu treten wahrscheinlich spezifisch-toxische Wirkungen 
des CO auf Ganglienzellen und Gefäße (Blutungen!). 


Falls man in dem Raume, in dem der Komatöse gefunden wird, Leuchtgas 
riecht oder CO annehmen kann (technische Betriebe), ist die Diagnose ohne 
weiteres sicher. Im anderen Falle kann die hellkirschrote Gesichtsfarbe diagnostisch 
wichtig sein. Im Zweifelsfalle versuche man den Nachweis des ÜO wm Bilute, 
der aber nur bei noch frischer Vergiftung gelingt: Stark verdünntes Blut zeigt 
mit Luft durchgeschüttelt und mittels Taschenspektroskop untersucht zwei 
schmale Absorptionsbänder in der Gegend rotgelb und grün. Diese Streifen 
sind für Oxy- und CO-Hämoglobin sehr ähnlich. Auf Zusatz von Schwefel- 
ammon (Reduktion) verschwinden aber die Oxyhämoglobinstreifen, es entsteht 
ein breiter Streifen des reduzierten Hämoglobins. CO-Hämoglobin wird durch 
Schwefelammon nicht reduziert, die beiden Absorptionsbänder bleiben also 
bestehen und können trotz gleichzeitiger Anwesenheit von reduziertem Hämo- 
globin noch erkannt werden. Ferner gibt CO-haltiges verdünntes Blut mit 
dem mehrfachen Volumen 1%iger Tanninlösung einen rötlichen, CO-freies 
Blut einen grauen Niederschlag. 

Die einfachste Probe ist folgende (HALDANE): Läßt man einen Tropfen CO- 
Blut in etwa 5 ccm Wasser fallen, so sieht die Lösung rötlich aus. Ist kein CO 
im Blute enthalten, so erscheint die Lösung gelblich. Diese Probe, die stets 
ausführbar ist, kann bei unsicherer Diagnose empfohlen werden. 

Prognose und Behandlung. Prognostisch ist die Dauer des Koma wichtig. 
Ist der Vergiftete nach 4—5 Stunden Aufenthalt in CO-freier Atmosphäre 
nicht völlig erwacht, so ist es ein schwerer Fall. Therapeutisch ist die erste 
Maßnahme Verbringung in frische CO-freie Luft, dann Sauerstoffinhalationen 
vermittels Bombe. Zur Anregung tiefer Respirationen ist eine Mischung von 
Sauerstoff und Kohlensäure (95% O,, 5% CO,) besonders wirksam, sogen. 
Carbogengas. Lobelininjektionen (0,02 in Ampullen intramuskulär) sind bei be- 
ginnender Atemlähmung von Nutzen, sie können wiederholt werden. Unter Um- 
ständen kann ein großer Aderlaß (bis 11) mit nachfolgender Bluttransfusion in- 
diziert sein. Sonst kommen noch Analeptica (Cardiazol, Coffein) in Betracht, 
ferner bei länger dauernder Bewußtlosigkeit intramuskuläre Transpulmin- 
injektionen (2 ccm) zur Verhütung der Bronchopneumonie. 

Kohlensäure (C0,). Enthält Luft 5% Kohlensäure, so tritt schwere Dyspnoe 
auf, bei 8% allmählich Erstickung. Vergiftungen ereignen sich besonders in 
Kohlengruben, bei Tunnelbauten, durch Kloakengase. Da CO, schwerer ist als 
Luft, sammelt sie sich in den tiefsten Luftschichten an (sog. schwere Wetter). 

Symptome. Schweratmigkeit, Kopfweh, Angstgefühl, dann Bewußtlosig- 
keit, langsame Atmung, Tod durch Atemlähmung. 

Behandlung. Sofortige Entfernung aus der CO,-haltigen Luft, evtl. künst- 
liche Atmung, Analeptica, besonders Lobelin (0,02 intramuskulär). 

Blausäure (Cyanwasserstoffsäure HCN). Vergiftungen erfolgen meist durch 
Cyankali (KCN), das im Magen schnell in Blausäure übergeht. Cyankali wird 
in der Technik gebraucht (Photographie, Galvanoplastik, als Antiparasiticum 
gegen Insekten), den meisten Vergiftungsfällen liegt aber Selbstmordabsicht 
zugrunde. 0,05 g reine Blausäure können schon tödlich sein. Im Bittermandelöl, 
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in Pflaumen- und Aprikosenkernen finden sich ansehnliche Mengen Blausäure. 
Blausäure wirkt enorm schnell tödlich, bei etwa 1,0 fast momentan. Sie lähmt 
die innere Atmung, außerdem bildet sich im Blute Cyanhämoglobin. 

Symptome. Bei Aufnahme größerer Dosen nach 1—2 Minuten Beengung, 
Krämpfe, Bewußtlosigkeit und schneller Tod unter aussetzender Atmung und 
starker Pupillenerweiterung. Bei etwas kleineren Dosen erste Symptome nach 
etwa 10 Minuten: Schwindel, Herzklopfen, Atemnot, Protrusio bulbi, dann 
langsame krampfhafte Atmung mit verlängerter Exspiration, zuletzt Bewußt- 
losigkeit mit Krämpfen, Atem- und Herzlähmung. 

Diagnose und Behandlung. Charakteristisch ist der @eruch des Atems nach 
bitteren Mandeln (kommt allerdings auch bei Nitrobenzolvergiftung vor) und 
das rötliche, nicht cyanotische Aussehen trotz schwerster Atemnot. 

Der rapide Verlauf der Vergiftung macht meist jede Behandlung unmöglich. 
Bei etwas protrahierten Fällen versuche man Magenspülungen mit einem 
ÖOxydationsmittel (2°, Kaliumpermanganat), Sauerstoffinhalationen, Ana- 
leptica, künstliche Atmung. 

Phosgen (COCL,) und Nitrose Gase (NO,NO,). Diese und ähnliche Gase 
wurden als Kampfgase im Kriege verwendet. Nitrose Gase finden sich z. B. in 
der rauchenden Salpetersäure und entstehen in der Salpeterindustrie, auch bei 
Verbrennung von Nitrocellulose (Brand von Röntgenfilmen in Krankenhäusern!). 
Durch Bruch von Phosgenbomben sind im Frieden Massenvergiftungen vor- 
gekommen. 

Symptome. Es handelt sich wie bei Chlor, Brom usw. um irrespirable Gase, 
die zunächst Reizung der Luftwege, Husten, Stimmritzenkrampf hervorrufen; 
später öffnet sich die Glottis wieder. Lungenödem, Bluthusten, Atemnot, Schwäche- 
gefühl sind die wichtigsten Symptome. Sie treten zuweilen noch stundenlang 
(bis 12 Stunden) nach der Einatmung auf und auch dann kann noch der Tod 
an Lungenödem erfolgen. Also Vorsicht in der Prognose ! 

Behandlung. Schutz durch Respiratoren und Gasmasken muß in Betrieben, 
in denen diese Gase entstehen, verlangt werden. Die Vergiftung selbst kann 
nur durch Sauerstoffatmung, Cardiaca und Analeptica bekämpft werden. 

Schweielwasserstoif H,S. Schon geringe Konzentrationen (0,05%) sind stark giftig. 
Das Gas findet sich, oft zusammen mit CO, CNH in der Luft der Kloaken, in Abwässern, 
in chemischen Laboratorien. 

Symptome. Bei akuter Vergiftung mit starken Konzentrationen kommt es schnell zu 
Bewußtlosigkeit, Krämpfen, Atemlähmung. Bei etwas protrahierterem Verlauf treten 
Cyanose, Brechneigung, daneben nervöse Symptome besonders hervor, wie Aufregungs- 
zustände und Bewußtseinsstörungen. Die chronische H,S-Vergiftung (chemische Fabriken) 
äußert sich in neurasthenischen Erscheinungen, kombiniert mit Durchfällen, Conjuncti- 
vitiden und Bronchitiden. Die Prognose auch leichterer Fälle ist quoad Heilung ziemlich 
ungünstig, da nervöse Störungen noch lange zurückbleiben. 

Diagnose und Behandlung. Für die Diagnose ist die Anamnese ausschlaggebend. @eruch 
nach faulen Eiern verrät die Anwesenheit des Gases. Im Zweifelsfalle kann man den Nach- 
weis des Sulfhämoglobins in dem grünlich aussehenden Blute versuchen (Absorptionsstreifen 
in Rot). Bei akuter Vergiftung versuche man künstliche Atmung, Analeptica, frische Luft. 
Da die überstandene H,S-Vergiftung die Empfindlichkeit gegen das Gas steigert, ist evtl. 
Berufswechsel anzuraten (Arbeiter in der chemischen Industrie, Kanalarbeiter). 

Schwefelkohlenstoff CS,. Er findet hauptsächlich in der Kautschukindustrie (Vul- 
kanisieren) sowie in der Landwirtschaft (Vertilgung von Ungeziefer) Anwendung. 
Die ehronische CS,-Vergiftung ist allein praktisch wichtig: nach einem Vorstadium, 
in dem hysteriforme Symptome, psychische Depression, Tremor hervortreten, bilden sich 
Augenstörungen aus (retrobulbäre Neuritis), sowie ein der Polyneuritis ähnliches Krank- 
heitsbild mit Anästhesien, Abschwächung der Sehnenreflexe, atrophischen Lähmungen. 
Neben der Anamnese (Beruf!) ist der Nachweis der retrobulbären Neuritis diagnostisch 
besonders wichtig. 

.. Therapie. Völlige Entfernung aus dem Beruf, im übrigen symptomatisch. Die Prognose 
ist nicht ungünstig. 

Benzol und Benzin. Obwohl diese beiden Körper chemisch nicht verwandt sind, 
haben sie toxikologisch viel Gemeinsames. Vergiftungen ereignen sich hauptsächlich in 
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technischen Betrieben, neuerdings auch vielfach in der Automobilindustrie und in Garagen. 
Die akuten Symptome sind vielleicht überwiegend auf gleichzeitig anwesendes CO zu 
beziehen, zum Teil auch auf andere Beimengungen (Trichloräthylen). Hat man ein Gut- 
achten abzugeben, so denke man an die Möglichkeit der Vergiftung durch Stoffe, die dem 
Benzol bzw. Benzin zugesetzt sind. 

Symptome. Schwindel, Kopfschmerz, Zittern, Herzklopfen, Cyanose, Atemnot, bei 
mehr chronischer Vergiftung neben Tremor psychische Depressionen sowie neuritisartige 
Schmerzen. Die chronische Benzolvergiftung führt zu schwerer Anämie mit Leukocyten- 
schwund. Die Diagnose ist nur durch die Anamnese möglich. Eine spezifische Therapie 
fehlt, man wird hauptsächlich auf Fernhaltung der Gifte achten. 

Nitrobenzol (Mirbanöl). In der Industrie vielfach verwendet (Sprengstoffe, Konservie- 
rungsmittel), durch Verstäuben oder Inhalation toxisch. 

Symptome. Blaufärbung der Haut (Methämoglobin), Bittermandelgeruch des Atems, 
Übelkeit, Erbrechen, Miosis, Puls oft schnell und unregelmäßig, schließlich Krämpfe und 
Koma. In mehr chronischen Fällen schwere Anämien und Leberatrophie. 

Behandlung. Entfernung des Arbeiters, der Blausucht zeigt, aus dem Betriebe. Sonst 
Magenspülung, Darmspülungen und salinische Abführmittel, Aderlaß, Sauerstoffinhalation, 
Cardiaca (Campher, Coffein). 

Gegenüber der Blausäurevergiftung (Bittermandelgeruch des Atems) ist hier die extreme 
Cyanose diagnostisch wichtig. 


6. Alkoholreihe, Narkotiea und Schlafmittel. 


Methylalkohol CH,0OH. In der Industrie als Lösungsmittel viel verwendet, 
diente Methylalkohol früher zur Denaturierung des Athylalkohols. Er ist auch ın 
minderwertigen alkoholischen Getränken enthalten. Besonders aus Amerika 
werden zahlreiche Vergiftungen gemeldet. Die Giftigkeit wird wahrscheinlich 
durch andere, dem Methylalkohol beigemengte schädliche Produkte verstärkt 
(Allylalkohol, Aceton). Die Empfindlichkeit gegen Methylalkohol ist sehr ungleich. 

Akute Vergiftung (5—10g). Neben Schwindel, Leibschmerzen, Kopfweh 
treten als typische Zeichen Sehstörungen auf (Amblyopie, Skotome) bei erhaltener 
Pupillenreaktion, auch Schmerzen in den Augen. Später Herzschwäche und 
Kollapse sowie Delirien. Erblindung infolge Neuritis retrobulbaris kann folgen. 
Für die Diagnose wichtig ist der Geruch der Ausatmungsluft. 

Chronische Vergiftung, zuweilen in epidemischer Form beobachtet: Kopf- 
schmerzen, Ohrensausen, Schwindel, charakteristisch auch hier die Sehstörung, 
zunächst ohne ophthalmoskopischen Befund, allmählich Auftreten einer Neu- 
ritis des Nervus opticus. 

Behandlung. Bei akuter Vergiftung Magenspülung, sonst prophylaktisch. 

Äthylalkohol (,H,OH, gewöhnlicher Alkohol. Akute Vergiftung. Die Sym- 
ptome der leichten akuten Alkoholvergiftung sind allgemein bekannt. Es mag 
nur bemerkt werden, daß Kinder und manche Erwachsene eine auffallende 
Intoleranz gegen Alkohol haben und daß gerade bei solchen Erwachsenen 
Delikte im Rausch häufig sind. 

Symptome der schweren Vergiftung. Komatöser Zustand, Anästhesie, weite 
oder enge, reaktionslose Pupillen, Erbrechen, röchelnde Atmung. Hautgefäße 
oft erweitert. Nach Genuß von !/;—1 Liter Schnaps kann der Tod eintreten. 
Außerdem sind schwer Betrunkene infolge Störung der Wärmeregulation dem 


Erfrierungstode ausgesetzt. Für die Diagnose wichtig ist der Geruch der Aus- 


atmungsluft und des Erbrochenen. 

Behandlung. Magenspülung, Cardiaca, kühle Übergießungen, evtl. auch 
Lobelin (0,02 intramuskulär). Später zur Verhütung von Pneumonien Trans- 
pulmin (2,0 intramuskulär). 


Chronische Vergiftung, Alkoholismus. Im Vordergrunde stehen nervöse und . 


psychische Störungen: Tremor der Finger und der Zunge, Charakterschwäche 
und Veränderung im Sinne eines brutalen Egoismus, allgemeine Schwächezu- 


stände, selten und wohl nur bei Genuß konzentrierten Alkohols Polyneuritis 
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alcoholica mit Lähmungen und Schmerzen, besonders im Peroneus- und Radialis- 
gebiet. Zuweilen KoRSAKOFFsche Psychose mit Gedächtnisdefekten und Kon- 
fabulation, oft mit Neuritis kombiniert. An den inneren Organen Neigung 
zu Katarrhen; Gastritis mit morgendlichem Erbrechen, Katarrhe des Rachens, 
Kehlkopfes und der Bronchien, ferner Lebereirrhose, frühzeitige Seneszenz!. 

Delirium tremens ist eine akute Psychose, die bei Alkoholikern meist durch 
fieberhafte Erkrankungen oder Verletzungen ausgelöst wird: große motorische 
Erregtheit, Ängstlichkeit, Schlaflosigkeit, vor allem aber Gesichtshalluzinationen: 
Mäuse, Käfer, Polizisten usw. Da der Delirant sehr aggressiv, ist frühzeitige 
Erkennung des Delirium tremens zur Verhütung von Unglücksfällen nötig. 
In zweifelhaften Fällen versuche man, ob der Kranke, der auf beginnendes 
Delirium verdächtig ist, auf Suggestionen (Käfer, Mäuse) reagiert. 

Behandlung des Deliriums. Dauernde Überwachung, Entfernung aller Gegen- 
stände, besonders Waffen, mit denen Schaden angerichtet werden kann. Nar- 
kotica, z. B. Pantopon, Paraldehyd (3—5 g), Chloralhydrat, Scopolamin (0,3 mg). 
Gewährung von etwas Alkohol. Milchdiät. Die Prognose des Deliriums selbst 
ist nicht so schlecht, bei Pneumonie aber ungünstig. 


Höhere Alkohole. Sie sind im allgemeinen giftiger als der Athylalkohol. Größere Bedeu- 
tung hat nur der Amylalkohol (C,H,,O), Bestandteil des bei der Kartoffelbrennerei gewonnenen 
Fusels. Wird mehr als 0,5 genommen, so treten Herzstörungen, Gefäßerweiterungen, Kopf- 
schmerz, Schwindel auf. Der Geruch der Atmungslust nach Fusel ermöglicht die Diagnose. 


Äther (C,H,),0 — Schwefeläther. Äther wirkt durch Inhalation oder 
peroral aufgenommen (sog. Äthersäufer) zuerst erregend, dann lähmend. 
Symptome. Bei Aufnahme von Äther per os entsteht brennendes Gefühl im 

Munde, Wärmeempfindung, Rötung des Gesichtes, Wohlbehagen und Erregung. 
Die Erscheinungen treten sehr schnell auf, da Ather im Magen zu sieden beginnt 
(370). Sehr bald folgt Lähmung und tiefer Schlaf. Nach dem Erwachen oft 
heftiger Kopfschmerz. Die Diagnose kann im Zweifelsfalle durch den Geruch 
der Ausatmungsluft gestellt werden. 

Die chronische Äthersucht, in Deutschland selten, ruft ähnliche Erscheinungen 
hervor, wie der chronische Alkoholismus. Doch treten die nervösen Störungen 
schneller auf, ebenso die Veränderungen der parenchymatösen Organe. 

Chloroform CHÜl,. Vergiftungen kommen fast nur bei Narkosen vor. Selbst- 
mord durch Chloroform sowie Anwendung des Chloroforms in verbrecherischer 
Absicht ist sehr selten. 

Symptome. Bei Beginn der Narkose oft Erregung, besonders bei Alko- 
holikern, Erbrechen, enge Pupillen, motorische Unruhe. Dann tiefe Narkose 
mit Muskelerschlaffung, die Reflexe sind aufgehoben, die Pupillen weit. Gefahr 
hauptsächlich durch plötzlichen Herzstillstand. 

Als Spätfolgen einer sonst scheinbar gut verlaufenen Chloroformnarkose 
hat man tödliche Leberschädigungen ähnlich denen der Phosphorvergiftung 
beobachtet. 

Behandlung. Unterbrechung der Narkose, frische Luft, künstliche Atmung, 
Herzmassage, Campher, Adrenalin, evtl. direkt in den Herzmuskel zu injizieren. 

Chloralhydrat CCÜL,CH (OH),. Früher viel als Schlaf- und Beruhigungs- 
mittel verwendet, jetzt wegen herzschädigender Nebenwirkungen seltener 
gebraucht. Schon 5g können tödlich wirken. 

Symptome. Zuweilen kurzes Erregungsstadium, dann schnell Schlaf, tiefe 
Narkose, Herzschwäche, Tod an Herzlähmung. Die Diagnose ist ohne Anamnese 
kaum zu stellen. Im Mageninhalt kann nach Alkalisierung und Destillation 
Chloroform nachgewiesen werden. 
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Behandlung. Magenspülungen, künstliche Atmung, Strychnin, Cardiazol, 
Coffein als Injektion. Senfteige auf die Haut. 

Jodoform. CHJ,. Vergiftungen kommen fast nur bei medizinischer Anwen- 
dung vor, z. B. infolge Resorption von größeren Wundflächen, besonders aber 
nach Injektion von Jodoformöl oder Jodoformglycerin in Oysten und Wund- 
höhlen. Die Empfindlichkeit ist sehr verschieden. 

Symptome. Hauptsächlich psychische Erregungszustände, Schlaflosigkeit, 
auch schwere Depressionen mit Selbstmordgefahr, Verfolgungswahn, Nahrungs- 
verweigerung. Daneben zuweilen Zittern, Herzklopfen, leichter Ikterus. Ge- 
legentlich auch Fieber mit Schüttelfrost und Meningismus. 

Das Krankheitsbild kann wohl nur dann richtig gedeutet werden, wenn der 
Arzt von der Jodoformbehandlung Kenntnis hat. Meist treten die Vergiftungs- 
erscheinungen schon wenige Tage nach der Jodoformanwendung auf. 

T'herapie. Wenn möglich chirurgische Entfernung des Joddepots. Anregung 
der Diurese (viel Flüssigkeit, Diuretica), Kochsalzinfusionen, Herzreizmittel. 
Sorgfältige Beaufsichtigung bei Selbstmordgefahr. 

Schlafmittel. Abgesehen von Chloralhydrat sind es 2 Gruppen von Schlaf- 
mitteln, die häufiger zu Vergiftungen führen, nämlich die Gruppe der Barbitur- 
säurederivate und die des Sulfonals. 

Veronal (Diäthylbarbitursäure), Medinal (Natriumsalz des Veronals), Luminal 
(Äthylphenylbarbitursäure), Phanodorm (hydriertes Luminal) sind heute die 
gebräuchlichsten Schlafmittel. 5—10 g, auf einmal genommen, können lebens- 
gefährlich sein. Nächst Leuchtgas sind diese Gifte die am häufigsten angewandten 
Selbstmordgifte. 

Symptome. Zuweilen anfangs Erbrechen, Schwindelgefühl, Erregung, ziem- 
lich schnell Schlafsucht, die in tiefes Koma übergeht. Reflexe und Pupillen- 
reaktion bleiben lange erhalten. Später Cyanose, schwacher, frequenter Puls, 
unregelmäßige Atmung. Tod durch Atemlähmung, zuweilen auch noch nach 
dem Erwachen aus dem Koma an Bronchopneumonie. 

Diagnose. Sie ist vor allem mit Hilfe der Anamnese möglich (Auffinden von 
leeren Packungen des betreffenden Schlafmittels, Angaben, daß Patient Schlaf- 
mittel besaß). Die Differentialdiagnose ist besonders gegen Morphin zu stellen: 
Bei Veronal sind die Pupillen meist weit, bei Morphin eng. Im Notfalle Veronal- 
nachweis im Katheterharn, der leicht und schnell ausführbar ist. (Ansäuern, 
Ausschütteln mit Äther, nach dessen Verdunsten große, bei 190° schmelzende 
Krystalle.) 

Therapie. Magenspülung, evtl. mit 0,5% Tanninlösung oder Tierkohle, 
Analeptica (Coffein, Cardiazol), künstliche Atmung, im späteren Verlaufe Trans- 
pulmin (2 cem intramusculär) zur Verhütung von Lungenkomplikationen. 

Sulfonal (Disulfonäthyldimethylmethan), Trional. 

Vergiftungen sind heute selten, da diese Schlafmittel durch die Barbitur- 
säurederivate verdrängt sind. Toxische Dosis 10—20 g. 

Akute Vergiftung. Symptome sowie Behandlung wie bei Veronalvergiftung. 

Chronische Vergiftung durch Sulfonalmißbrauch: hartnäckige Obstipation, 
psychische Störungen, Ataxie, Neuritiden. Im Harn Urobilin und, was charak- 
teristisch ist, Hämatoporphyrin (rötliches Aussehen des Urins, spektroskopischer 
Nachweis). 


7. Alkaloide. 


Morphin. Die toxische Wirkung des Opiums ist vorwiegend durch den Morphin- 
gehalt der Droge bedingt. Die Symptome der Opium- und Morphinvergiftung 
sind also im wesentlichen die gleichen. Die toxische Dosis des Morphins wechselt 
sehr, bei Säuglingen hat man schon bei 0,003 schwere Vergiftungen gesehen, 
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bei Erwachsenen schon bei Dosen von 0,05. Die Wirkung tritt nach subeutaner 
Injektion schon in 10—15 Minuten, bei Einnahme per os in 1—2 Stunden ein. 

Akute Vergiftung. Sie ist nicht sehr häufig. Meist handelt es sich um Selbst- 
mordabsicht (ärztliches Personal, Apotheker), seltener um Verwechslungen. 
Zunächst Wärmegefühl, zuweilen auch Übelkeit und Erbrechen, häufig ein kurzes 
Erregungsstadium mit rauschartigen Zuständen und Koordinationsstörungen. 
Dann Schwäche, Müdigkeit, Herabsetzung der Sensibilität. Zuweilen tritt 
in diesem Stadium an der Nase beginnend Juckreiz ein. Dann Versinken in 
komaartigen Schlafzustand mit schlaffer Muskulatur. Die Pupillen sind stark 
verengt. Der Puls bleibt relativ lange gut, dagegen wird die Atmung infolge 
zunehmender Lähmung des Atemzentrums allmählich flacher, oft auch unregel- 
mäßig. Gelegentlich Auftreten des CHEYNE-STOKESschen Atemtypus. Tod an 
Atemlähmung. 

Prognose und Diagnose. Der Zustand des Atemzentrums ist für den Verlauf 
entscheidend. Besserung der Atemtätigkeit ist günstig zu bewerten, unregel- 
mäßige oder periodische Atmung ungünstig. Die Diagnose stützt sich auf die 
Anamnese (Morphinpackungen oder -Ampullen im Besitze des Vergifteten), 
ferner besonders auf die Pupillenverengerung. Da Morphin überwiegend im Darm 
ausgeschieden wird, ist der chemische Nachweis nur im Stuhl möglich. Bio- 
logischer Nachweis minimaler Morphinmengen im Harn: subeutane Injektion in 
eine Maus; falls Morphinspuren vorhanden, tonische S-förmige Krümmung 
des aufrecht gehaltenen Schwanzes. 

Behandlung. Magenspülungen, in den ersten 2 Stunden mehrfach zu wieder- 
holen, gleichgültig, ob das Mittel per os oder subcutan genommen wurde, da 
Morphin im Magen ausgeschieden wird. Gerbsäure, Tierkohle oder Kaliumper- 
manganat können der Spülflüssigkeit zugesetzt werden. Anregung der Darmtätig- 
keit. Atropin als Gegenmittel zu versuchen. Sonst Anwendung von Keizmitteln: 
Coffein, Hautreize (kalte Abklatschungen, Übergießungen, Senfteige), Cardia- 
zol, bei erlahmender Atemfunktion Lobelin (0,02 intramuskulär). 

Chronische Vergiftung (Morphinismus). Wichtigste chronische Alkaloid- 
vergiftung, besonders häufig bei Ärzten, Apothekern, Pflegepersonal. Manche 
Morphinisten nehmen bis lg und mehr pro Tag zu sich. Infolge Gewöhnung 
kommt es auch dann nicht zu akuten Vergiftungserscheinungen. 

Symptome. Im Vordergrunde stehen Stoffwechselstörungen und nervöse 
Symptome: Abmagerung, Anämie, Wechsel zwischen Mattigkeit und Erregung, 
Kopfschmerz, Schwindel, Schlaflosigkeit, Verlust der Potenz, evtl. der Periode. 
Schwere seelische Veränderungen im Sinne ethischer Defekte (Verlogenheit, 
Egoismus). Unbezwinglicher Drang nach Morphin. 

Diagnose. Sie stützt sich unter anderen auf die unzähligen Stichnarben, 
die meist am linken Unterarm oder linken Oberschenkel zu finden sind, daneben 
auf sorgsame Überwachung (Durchsuchung des Zimmers). 

Behandlung. Entziehung des Morphins. Eine Entziehungskur ist nur in einer 
geschlossenen Anstalt möglich. Auch nach gelungener Entziehung werden 
fast alle schweren Morphinisten wieder rückfällig. 


Dieselben Erscheinungen wie Morphin bewirken Pantopon, Laudanon, Heroin, Eukodal 
(Abkömmling des Thebains). Man kennt Heroinismus, Eukodalismus usw. Opium selbst wird 
in China als Rauschgift verwendet. 


Tropeine. (Atropin und Seopolamin) Atropin. Vergiftungen kommen am 
häufigsten durch Genuß von Tollkirschen oder Stechäpfeln (Kinder!) zustande, 
nicht selten sind auch leichtere medikamentöse Atropinvergiftungen. Die 
Empfindlichkeit der einzelnen Menschen gegen Atropin ist sehr wechselnd 
(toxische Dosis 2—15 mg Atropin. sulf. pro die). 

Symptome. Schwindel, taumelnder Gang, starke Trockenheit des Mundes 
mit Heiserkeit, Erschwerung des Schluckens und starkem Durst, Herzklopfen 
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und Klopfen großer Arterien, starke Gesichtsröte, M ydriasis mit starren Pupillen, 
schließlich Erregungszustände, Delirien und Krämpfe. Die Prognose selbst 
ziemlich schwer erscheinender Atropinvergiftungen ist nicht ungünstig. 

Leichtere Erscheinungen, meist nur Trockenheit im Munde, weite träge 
reagierende Pupillen, dazu vielleicht etwas Herzklopfen treten öfters bei medi- 
kamentöser Atropin- oder Belladonnaverwendung auf. Hyoscyaminvergiftungen 
(Hyoscyamus niger, Bilsenkraut) verlaufen ähnlich. 

Die Diagnose gegen Botulismus (Bd. I, S. 230) und Cocainvergiftung (Pupillen- 
erweiterung!) ist bisweilen zu erwägen. Bei Cocain besteht aber blasses Aussehen, 
nicht wie hier gerötetes Gesicht und klopfende Arterien. 

Behandlung. Magenspülung mit gut eingefetteter Sonde und Zusatz von 
Tierkohle, Einläufe, Gerbsäurelösungen, bei Erregungszuständen Morphin (etwa 
das Doppelte der gebräuchlichen Dosis), evtl. später Physostigmin gegen die die 
akuten Erscheinungen der Vergiftung überdauernde maximale Pupillenerweite- 
rung, evtl. auch Analeptica. 

Seopolamin (Hyoseinum hydrobromieum) medikamentös als starkes Sedati- 
vum und Narkoticum verwendet, ist viel giftiger als Atropin (10 mg Scopolamin 
meist letal) und wirkt viel stärker auf Großhirnrinde (Bewußtlosigkeit) und 
Atemzentrum. 

Behandlung. Kein Morphin, sonst wie bei Atropin. 

Nieotin. Nicotin ist ein sehr giftiges Öl. Der Tabak enthält 1—7% des 
Alkaloids. 

Akute Vergiftung. Sie ist in schwerer Form selten. Verzehren einer nicotin- 
reichen Zigarre müßte schon tödlich sein. Leichtere Vergiftungen durch Rauchen 
sind, besonders bei Anfängern, häufig. Früher ereigneten sich gelegentlich 
Vergiftungen durch die jetzt obsoleten Tabakklystiere.e. Kautabak enthält 
kein Nicotin. 

Symptome. Speichelfluß. Übelkeit, kalter Schweiß, enge Pupillen, kleiner 
beschleunigter Puls, Durchfälle, Trockenheit im Halse, Erbrechen. In schweren 
Fällen Sehstörungen, tonische und klonische Krämpfe, Koma. 

Behandlung. Magenspülung, Atropin, Gerbsäure per os, Analeptica, starker 
Kaffee, bei starker Erregung oder Krämpfen auch Morphin. 

Chronische Vergiftung. Sie ist in leichter Form sehr häufig: Herzstörungen 
(Klopfen, Extrasystolen, Angina-pectorisartige Zustände), Neigung zu Gefäß- 
krämpfen und Blutdruckerhöhung (Dysbasia angiosclerotica), Kopfschmerz, 
Schwindel, Tremor, retrobulbäre Neuritis mit Skotomen, Dyspepsie (Zigaretten- 
magen) mit Neigung zu Durchfällen. 

Behandlung. Meist schwinden selbst ziemlich schwere Symptome, falls sie 
nur auf Nicotinabusus beruhen, nach einigen Monaten Rauchabstinenz. 

Cocain. Akute Vergiftungen entstehen meist bei ärztlicher Behandlung 
(Lokal- und Lumbalanästhesie), chronische durch den heute sehr verbreiteten 
Cocainmißbrauch (Schnupfen des Cocains). Die toxische Dosis beträgt etwa 
0,1, die letale 1,0. Cocainidiosynkrasie ist nicht selten. 

Akute Vergiftung (z. B. nach Pinseln der Schleimhäute): Trockenheit 
im Munde, Schwindel, Blässe, Angstgefühl, in schwereren Fällen intensive 
Blässe, weite Pupillen, Erregungszustände mit Halluzinationen und Rededrang. 
In ganz schweren Fällen starke Dyspnoe, Pulsbeschleunigung, Krämpfe, Koma. 
Bei Cocainanwendung zur Lumbalanästhesie stehen Übelkeit, Erbrechen, Kopf- 
schmerz im Vordergrunde, später oft Schüttelfrost, Atemnot, Parästhesien in 
den Beinen, Koma. Die akute Cocainvergiftung läuft schnell ab, hat der Patient 
die ersten 2 Stunden überlebt, so bleibt er meist am Leben. Gegenüber der Atro- 
pinvergiftung, mit der gemeinsame Symptome bestehen (Trockenheit im Munde, 
Mydriasis, Erregung), ist hier die Blässe des Gesichtes diagnostisch wichtig. 
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Behandlung. In leichten Fällen genügt Tieflagerung des Kopfes und Kaffee. 
In schweren Fällen Inhalation von Amylnitrit, kalte Übergießungen, Cardiazol, 
künstliche Atmung. 

Chronische Vergiftung (Cocainismus), in Großstädten nicht selten, ist ver- 
derblicher als selbst die Morphinsucht. Neben körperlichem Verfall (Abmage- 
rung, Dyspepsie, Anämie) treten nervöse Erscheinungen auf: Parästhesien, 
Halluzinationen, Depressions- und Aufregungszustände. Häufig finden sich 
Perforationen des Nasenseptums (Folge des Schnupfens von Cocain). 

Behandlung. Entziehungskur in geschlossener Anstalt. Die Entziehung 
gelingt leichter als bei Morphin. 

Die Cocainersatzmittel: Stovain, Novocain, Tropococain sind weniger giftig als Cocain. 

Stryehnin. Vergiftungen sind selten, da das Alkaloid sehr bitter schmeckt, 
auch von Selbstmördern wegen seiner bekannten qualvollen Wirkungen sehr 
selten verwendet wird. Vergiftungen am häufigsten durch Rattenweizen und 
ähnliche Präparate. Toxische Dosis etwa 0,01. 

Symptome. Ähnlich dem Tetanus. Steifigkeit in Gliedern und Masseteren, 
Schluckstörung, Gefühl von Schwere, Versteifung des Halses, Opisthotonus. 
Krampfanfälle auf alle möglichen äußeren Reize hin, wobei die Muskulatur 
bretthart gespannt ist. Furchtbare Schmerzen, während der Anfälle Cyanose, 
oft auch Atemstillstand. Tod meist im Anfall an Erstickung. 

Behandlung. Magenspülung mit !/;%iger Tanninlösung oder Wasser mit Tier- 
kohle ist meist nicht möglich, da die Pharynxmuskulatur kontrahiert ist und jede 
Manipulation Anfälle auslöst. Daher als Brechmittel Apomorphin (0,01 subeutan). 
Ferner Narkotica wie Chloralhydrat, Paraldehyd, evtl. sogar Avertin- oder Chloro- 
formnarkose. Völlige Ruhe, evtl. künstliche Atmung. Narkotica sollen nur so 
lange gegeben werden, als Krampfneigung besteht. 

Schwere chronische Strychninvergiftung ist nicht bekannt. Doch sei man 
bei Daueranwendung vorsichtig, da Strychnin kumulieren kann. 

Coniin. Vergiftungen mit dem Alkaloid des gefleckten Schierlings (Conium maculatum), 
jetzt sehr selten, allenfalls durch Verwechslung mit Petersilie möglich. 

Symptome. Aufsteigende Lähmung nach Art der Lanpryschen Paralyse, an den Beinen 
beginnend. Schließlich treten Krämpfe auf. Tod durch Atemlähmung. 

Behandlung. Magenspülung, Brechmittel, künstliche Atmung, Analeptica, Lobelin. 

Colehiein. Vergiftungen mit dem Alkaloid der Herbstzeitlose (Colchieum autumnale) 
kommen fast nur bei der therapeutischen Anwendung als Gichtmittel vor. Die toxische 
Dosis beträgt etwa 5 mg und liegt nahe der therapeutischen. Also Vorsicht! Die Erschei- 
nungen stellen sich erst einige Stunden nach Einnahme des Mittels ein. Die Resorption 
geschieht langsam. 

Symptome. Hauptsächlich Magendarmsymptome: Brechen, Koliken, Durchfall. In 
schweren Fällen (Dosen von 1—3 cg) Muskelschwäche, Krämpfe, Delirien. Tod an Herz- 
lähmung. 

Behandlung. Magen- und Darmspülungen mit Kohle und Tannin, öfters wiederholte 
Kochsalzinfusionen, viel Flüssigkeit, Abführmittel. 

Physostigmin. Vergiftungen bei medikamentöser Anwendung, besonders in der Oph- 
thalmologie. 

Symptome. Speichelfluß, verengte Pupillen und Akkommodationskrampf, krampfhafte, 
häufige Stuhl- und Kotentleerung, später Muskelschwäche, keine allgemeinen Krämpfe. 


Tod an Atemlähmung. 
Behandlung. Versuch mit Atropin, sonst Analeptica, bei drohender Atemlähmung 


Lobelin und künstliche Respiration. 

Pilocarpin. Vergiftungen auch nur bei medikamentöser Anwendung. Das Alkaloid ist 
weniger giftig als Physostigmin. 

Symptome. Enorme Speichel- und Bronchialsekretion, auch starker Harndrang. 

Behandlung. Atropin. 

Chinin. Vergiftungen kommen fast nur bei Malariabehandlung mit größeren 
Chinindosen vor. Doch gibt es Menschen mit Chininidiosynkrasie, die schon 
auf kleine Mengen gewisse toxische Erscheinungen zeigen. 
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Symptome. Auftreten von Hautexanthemen, Ohrensausen, Schwerhörigkeit, 
Schwindel, leichte Bewußtseinsstörungen, Aufregungszustände. Nur bei sehr 
großen Dosen Sinken der Temperatur, Pulsverlangsamung, Cyanose, Tod an 
Herzlähmung. Bei längerer Verabreichung größerer Chiningaben (auch von 
Optochin) hat man vereinzelt Erblindungen infolge Opticusatrophie gesehen. 

Das Schwarzwasserfieber ist ein bei tropischer Malaria vorkommender Anfall 
von paroxysmaler Hämoglobinurie, der häufig durch Chinindarreichung aus- 
gelöst wird. 

Behandlung. Aussetzen der Chininmedikation, bei schwerer Vergiftung 
Magenspülung mit Tierkohle oder Tannin, Analeptica. 


8. Terpene und ätherische Öle. 


Terpentinöl. Vergiftungen gelegentlich durch Anwendung als Abortivum und zu Selbst- 
mordzwecken. Etwa 1 Eßlöffel kann gefährlich werden. 

Symptome. Übelkeit, Erbrechen, Durchfälle, Nierenreizung, bei großen Dosen Kopfweh, 
Schläfrigkeit, Atemnot, Bewußtlosigkeit. 

Für die Diagnose wichtig: Terpentingeruch des Atems und Veilchengeruch des Harnes. 
Der Harn reduziert (Glykuronsäure!). 

Behandlung. Magenspülung, viel Flüssigkeit, sonst symptomatisch. 

Andere ätherische Ole. Sie werden hauptsächlich als Abortiva verwendet, meist in Form 
der Droge oder als frische Pflanze. Dazu gehören u. a.: Lebensbaum, Wachholder, Eibe, 
Sabina (Juniperus Sabina, Sadebaum), Wermut, Petersilie, Kamille. 

Symptome. Starke Reizerscheinungen des Magen-Darmkanals. Durchfälle, Uterus- 
kontraktionen. Bei höheren Dosen auch cerebrale Symptome. Später können Leberver- 
fettungen auftreten. 

Oleum chenopodii (Wurmöl). Dieses Ascaridenmittel hat schon oft zu Vergiftungen 
geführt. Bei Erwachsenen ist die toxische Dosis 2—3 cem, bei Kindern viel weniger. 

Symptome. Übelkeit, Erbrechen, Ohrensausen, Gehörstörungen, Strabismus, Krämpfe, 
Somnolenz. 

Oleum Eucalypti. Medizinisch (Bronchitis) viel verwendet, wenig giftig. Etwa 3g 
können toxisch wirken. 

Symptome. Übelkeit, Leibschmerzen, Erbrechen, Krämpfe, Bewußtseinstrübungen, 
Atemlähmung. \ 

Behandlung der Vergiftungen mit ätherischen Ölen: Magenspülung, Einläufe, Analeptica. 


9. Verschiedene, häufiger gebrauchte Arzneimittel. 


Salieylsäure (Orthooxybenzoesäure). Empfindlichkeit sehr verschieden, 
Vergiftungen meist bei medizinischer Anwendung. 

Symptome ähnlich denen der Chininvergiftung: Ohrensausen, Dyspepsie, 
vorübergehende Eiweißausscheidung im Harn, Erregungszustände mit heiteren 
Delirien, sehr selten Sehstörungen, die meist wieder verschwinden. Kaum jemals 
Lebensgefahr. Die Erscheinungen gehen nach Aussetzen des Mittels schnell 
zurück. Ähnliche Symptome auch bei Aspirin-Diplosal-Novalginvergiftung. 

Der Harn gibt mit Eisenchlorid eine dunkelviolette Färbung. 

Antifebrin, Phenazetin. Früher sind größere Mengen dieser Fiebermittel 
oftmals zu Selbstmordzwecken genommen worden, jetzt Vergiftungen sehr 
selten. 

Symptome. Intensive Blaufärbung der Haut, besonders an Lippen, Wangen, 
Fingern deutlich, ebenso an den Schleimhäuten. Dabei zunächst keine Dyspnoe. 
Im Blute Methämoglobin. Später Hämoglobinurie, unter Umständen Konvul- 
sionen, Herzklopfen, Koma. 

Behandlung. Magenspülungen, salinische Abführmittel, Sauerstoffinhalation, 
Cardiaca (Campher, Coffein). 

Santonin (Wurmsamen). Vergiftungen, besonders bei Kindern, durch Über- 
dosierung oder Versehen. 
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Symptome. Krampferscheinungen und Sehstörungen (Gelbsehen, Xanthopsie). 
Bewußtsein fast immer erhalten, Puls und Atmung wenig gestört. Prognose 
meist günstig. 

Behandlung. Magen- und Darmspülungen, Abführmittel (Kalomel), bei 
Krämpfen Chloralhydrat als Klysma, unter Umständen auch Campher oder 
Coffein. 

Farnkrautextrakt (Extr. filieis maris aether.). Vergiftungen kommen bei 
Wurmkuren auch bei richtiger Dosierung vor, allerdings sehr selten und 
anscheinend nur bei anämischen oder sonst geschwächten Menschen. Daher 
viel mehr Vergiftungen bei der Kur gegen Anchylostoma als bei Bandwurmkuren. 
Da die therapeutische Dosis nahe der toxischen liegt, soll man bei Erwachsenen 
nie über S—10 g, bei Kindern unter 14 Jahren nie über 4g geben. 

Symptome. Anfangs Übelkeit, Darmschmerzen, Durchfälle, Erbrechen. 
Nach Stunden schwere Kollapse mit Schwindel, Atemnot, schlechtem Puls, 
Miosis, Benommenheit. Am 3. Tage oft /kterus und Sehstörungen. Diese Seh- 
störung, die der eigentlichen Vergiftung folgt, beruht meist auf Opticusatrophie 
und gibt eine schlechte Prognose. 

Behandlung. Magen- und Darmspülungen mit Kohlezusatz. Kein Rieinus. 
Nach Bedarf Reizmittel. Lagerung im verdunkelten Zimmer. 

Digitalis (Digitalis purpurea, Fingerhut). Vergiftungen, meist leichter Art, 
fast nur bei Digitaliskuren, in der Regel einige Tage nach Beginn der Medikation. 

Symptome. Dyspepsie, Aufstoßen, Erbrechen, Durchfälle, erhebliche Puls- 
verlangsamung, oft Auftreten von Extrasystolen, Sehstörungen, schließlich 
Schlafsucht, Bewußtlosigkeit und Herztod. 

Behandlung. Da man fast nie schwere Formen der Vergiftung vor sich hat, 
genügt es, die Medikation sofort auszusetzen. Dyspepsie und Pulsverlang- 
samung verschwinden dann allmählich. In schweren Fällen (sehr selten!) Nitrite 
(Amylnitrit, Nitroglycerin), Coffein, Cardiazol, Alkohol. 

Atophan (Phenylehinolinkarbonsäure) bekanntes Gichtmittel, macht leicht 
Dyspepsie, zuweilen Exantheme. Bei längerem Gebrauche schwere Leber- 
schädigung beobachtet. 

Behandlung. Aussetzen der Medikation. Nie länger ohne Pausen Atophan 
verordnen. 


10. Pilzvergiftungen (Mycetismus). 

Es kommen abgesehen vom Mutterkorn in der Hauptsache Vergiftungen 
mit folgenden 3 Pilzarten in Frage: 

Knollenblättersehwamm (Amanita phalloides). Vergiftungen infolge Ver- 
wechslung des Pilzes mit dem gewöhnlichen Champignon. Meist erkranken 
alle Familienmitglieder, die von dem Gericht gegessen haben. 

Symptome. Latenz von etwa 12 Stunden. Danach plötzlich Übelkeit, Er- 
brechen, Leibschmerzen, reiswasserähnliche Durchfälle, ein choleraartiges 
Krankheitsbild. Dazu gelegentlich cerebrale Symptome, Benommenheit und 
Muskelkrämpfe. Tod oft am 2. Tage durch Herzschwäche. Überlebt der Kranke 
das 1. Stadium, so tritt starke Leberschwellung auf, zuweilen mit Ikterus. Pro- 
gnose sehr ernst (etwa 50% Mortalität). Der Tod erfolgt oft unerwartet. Der 
autoptische Befund erinnert sehr an den der Phosphorvergiftung (Verfettung 
der Leber und anderer parenchymatöser Organe, Blutungen). 

Behandlung. Sie ist wenig wirksam. Magen- und Darmspülungen kommen 
meist zu spät. Sonst versuche man Coffein, Cardiazol, Sauerstoffinhalationen, 
Kochsalzinfusionen. 

Loreheln (Helvella). Diese viel gegessenen Pilze enthalten ein Gift, das 
aber beim Abkochen quantitativ in das Wasser übergeht und entfernt wird. 
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Vergiftungen sind also nur unter besonderen, nicht immer aufgeklärten Um- 
ständen, vorgekommen, besonders mit frischen Pilzen. Die getrockneten Pilze 
sind weniger giftig. Morcheln sind ungiftig. 

Symptome. Ähnlich denen bei Vergiftung mit dem Knollenblätterschwamm, 
nur schneller eintretend und weniger intensiv. Zunächst @Gastroenteritis mit 
Erbrechen und Durchfall, dann Ikterus und Leberschwellung sowie Hämo- 
globinurie (Blutzerfall!). Oft auch nervöse Störungen mit Krämpfen, Erregung 
und nachfolgender Lähmung. Der Tod kann im Koma eintreten, doch ist die 
Prognose besser als die der Vergiftung durch Amanita phalloides. 

Behandlung. Symptomatisch, wie bei der Vergiftung durch Amanita phal- 
loides. 

Fliegenpilz (Amanita muscaria). Vergiftungen sind seltener, da der Pilz 
sowie der ihm ähnliche giftige Pantherpilz kaum mit eßbaren Pilzen verwechselt 
werden kann. Die meisten Erscheinungen sind nicht durch das Alkaloid Mus- 
carin erklärbar. Als Rauschgift wird der Fliegenpilz in Rußland genossen. 

Symptome. Nach 15 Minuten rauschartiger Erregungszustand, starke motori- 
sche Unruhe, Pupillenerweiterung, maniakalische Zustände, die von Schlaf- 
und Depressionsperioden unterbrochen sind. Speichelfluß (im Gegensatz zur 
Atropinvergiftung). Nur selten finden sich Muscarinsymptome: enge Pupillen, 
Pulsverlangsamung, Darmkoliken. Die Prognose ist besser als die der Vergif- 
tung durch den Knollenblätterschwamm. 

Behandlung. Ähnlich wie oben, nur sind die Spülungen erfolgreicher, da die 
Symptome bald nach Genuß eintreten. Ricinusöl, Cardiaca. Bei Aufregungs- 
zuständen Morphin. Atropin, der Antagonist des Muscarins, ist selten wirksam, 
höchstens bei den sehr seltenen Vergiftungen mit dem Ekel- und Rißschwamm, 
in denen man Muscarinsymptome (s. oben) findet. 

Mutterkorn (Claviceps purpurea). Das Mutterkorn, ein Pilz, enthält 2 Alka- 
loide, das Ergotoxin und Ergotamin (= Gynergen). In früheren Zeiten waren 
Massenvergiftungen chronischer Art infolge der Verunreinigung des Mehls mit 
Mutterkorn häufig (Ergotismus). Jetzt kommen wohl nur noch Vergiftungen 
bei medikamentösem Gebrauch vor. Auch als Abortivum wird es gelegentlich 
verwendet. 

Symptome. Dyspeptische Erscheinungen, Trockenheit im Halse, Erbrechen, 
kolikartige Leibschmerzen, Kribbelempfindungen, besonders an den distalen 
Körperteilen, Schwindel, Delirien, Koma. Bei längerem Gebrauch tritt bis- 
weilen ziemlich plötzlich Gangrän der Finger oder Zehen auf. Daher keine zu 
langen Ergotinkuren! 

Behandlung. Magenspülungen, Abführmittel, Nitrite (Amylnitrit, Nitro- 
glycerin), Analeptica. 


11. Bakterielle und tierische Gifte. 


Nahrungsmittelvergiftungen. Paratyphusgruppe!. Die Mehrzahl der sog. 
Fleisch- und Fischvergiftungen, außerdem wahrscheinlich auch Vergiftungen mit 
Miesmuscheln, pflanzlichen Nahrungsmitteln, Melch und Molkerevprodukten, 
Vanilleers sind nicht, wie man früher glaubte, auf Fäulnisptomaine zu be- 
ziehen, sondern auf bakterielle Infektionen und Intoxikationen. Meist werden 
Erreger aus der Paratyphus- und Gärtnergruppe gefunden. Es handelt sich 
um Familien- oder Massenvergiftungen (Krankenhaus, Kaserne, Gefängnis 
usw.). Die Toxine werden durch Hitze nicht sicher zerstört. 

Symptome. Meist Symptome einer heftigen @astroenteritis, oft mit Schüttel- 
frost nach einer Latenz von etwa 12 Stunden beginnend und in 2—3 Tagen 


1 ygl. auch Bd. I, 8. 227. 
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ablaufend. Seltener sind schwere, choleraartige Verlaufsformen mit Herzschwäche 
und Lungenödem. Auch ein Bild, das sich in nichts von einem gewöhnlichen 
Typhus oder Paratyphus unterscheidet, kann sich an das gastroenteritische 
Stadium anschließen oder auch ohne dieses auftreten. Die Diagnose kann bei 
Massenerkrankungen vermutet werden. Sie wird durch die bakteriologische 
Stuhluntersuchung bestätigt. Todesfälle sind bei der choleraartigen Form nicht 
selten. 

Behandlung. Je sorgsamer die Nahrungsmittelkontrolle, um so seltener die 
Vergiftungen. Die Therapie deckt sich mit der einer schweren Gastroenteritis: 
Hungern, Abführen mit Rieinusöl, in schweren Fällen auch Kochsalzinfusionen 
und Cardiaca. Keine Stopfmittel! Isolierung des Kranken ist anzustreben. Es 
besteht Meldepflicht. 

Botulismus (Wurstvergiftung) vgl. Bd. I, S. 230. 


Cantharidin. Die ‚Cantharides‘“ der Pharmakopoe sind gepulverte ‚spanische Fliegen“, 
eine Käferart (Lytta vesicatoria). Vergiftungen kamen früher oftmals vor, da Cantharidin 
als Aphrodisiacum, Abortivum sowie auch zum Zwecke des Selbst- und Giftmordes ver- 
wendet wurde. Jetzt dürften Vergiftungen sehr selten sein. 

Symptome. Auf der äußeren Haut Entzündung und Blasenbildung. Bei innerem Ge- 
brauch Harndrang, Brennen beim Wasserlassen, Hämaturie, Nephritis. In schweren Fällen 
Erregungszustände, Krämpfe, Tod an Atemlähmung. 

Behandlung. Symptomatisch. Viel Flüssigkeit, Milch, evtl. Cardiaca. 

Schlangengift. In Deutschland kommt nur die Kreuzotter als Giftschlange in Frage, 
in Südeuropa auch die Aspis- und Sandviper. Die Schlangengifte wirken lokal entzündungs- 
erregend, schädigen Blut und Gefäße und lähmen die Funktion des Zentralnervensystems. 
Es handelt sich um Protoplasmagifte, die in ihrer Wirkung den Saponinen ähneln. 

Symptome. KEntzündliche Schwellung mit Schmerz, Blutungen und cyanotischen 
Verfärbungen an der Bißstelle. Sehr bald Nausea, Erbrechen, Tremor, Krämpfe, Delirien, 
Tod an Atemlähmung. Zuweilen treten auch vorher motorische Lähmungen auf, sowie 
Schlafsucht. In nicht letal verlaufenden Fällen gelegentlich später Ikterus, Leberschwel- 
lung, hämorrhagische Diathese. Die Kreuzotterbisse sind in der Regel nur bei Kindern 
lebensgefährlich. 

Behandlung. Möglichst schnell Abbinden der verletzten Extremität, Spaltung der Biß- 
stelle, Aussaugen des Giftes, evtl. mit dem Munde, besser mittels Schröpfkopf. Behandlung 
der Wunde mit 13% Kaliumpermanganatlösung oder mit Chlorwasser, wenn möglich auch 
an die Wundstelle injizieren. Viel Alkohol, Kaffee, Cardiaca (Cardiazol), Campher. Wenn 
möglich Anwendung von Schlangenantiserum. 
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Krankheiten aus äuberen physikalischen 


Ursachen. 


Von 
G. KATSCH-Greifswald. 


Krankheiten durch Luftdruckveränderung. 


Taucherkrankheit. 
(Caissonkrankheit, Druckluft-, Preßluftkrankheit.) 


Der Taucher steigt mit Helm und gasdichtem Taucheranzug in die Tiefe. Der Druck 
in dem Luftraum, den der Anzug bildet, muß durch eine Luftpumpe so hoch gehalten 
werden, wie es die darauf lastende Wassersäule erfordert. Das macht für je 10 m Tiefe 
etwa 1 Atmosphäre aus. Arbeit in soleher Druckluft ist schwer und ermüdend. Sie soll 
nur kurze Zeit durchgeführt werden. — Weniger hoch sind die Drucke in den Caissons, 
die man bei Bauten von Brückenpfeilern und Docks verwendet, sowie bei Tunneln unter 
Flüssen und im Grundwasserbereich. In solchen Caissons arbeiten (z. B. beim Bau des 
Elbtunnels) zahlreiche Arbeiter bei Drucken von selten mehr als 3 Atmosphären. 

Gefahren entstehen nicht bei der Arbeit und nicht durch den Druckzuwachs, 
sondern erst bei der Druckentlastung. Die vielseitigen vorkommenden Sym- 
ptome beruhen darauf, daß bei schneller Druckentlastung Gasblasen in Geweben, 
Gefäßen, serösen Höhlen, Gelenken frei werden. Befindet sich ein Mensch 
in Druckluft, so wird in vermehrter Menge Sauerstoff und Stickstoff durch 
die Lungen in das Blut und dann in die Gewebe aufgenommen. Die Gewichts- 
mengen des absorbierten Gases sind nach dem BoyL&schen Gesetz proportional 
dem Druck. Während der Sauerstoff verbraucht wird, wird der Stickstoff 
wie im toten Gewebe nur rein physikalisch gebunden. Die dem Außendruck 
entsprechende Sättigung der Gewebe mit Stickstoff wird freilich nur langsam 
erreicht, weil Grenzflächen die Gasdiffusion zwischen der Außenluft und dem 
Gewebe aufhalten. Man nimmt an, daß erst nach etwa 9 Stunden eine volle 
Sättigung der Gewebe mit Stickstoff erreicht ist. Es können immerhin 
bedeutende Stickstoffmengen aufgenommen werden. Menschliches Fett und 
Lipoid (Zentralnervensystem) absorbieren 5—7mal mehr N als Wasser, so daß 
ein Mann von 70 kg bei voller Sättigung pro Atmosphäre Außendruck etwa 
11 Stickstoff in seinem Gewebe bindet. Bei langsamer Druckentlastung wird 
dieser N durch die Lungen abgelüftet. Bei plötzlicher Druckentlastung reicht 
dieser Entlüftungsmechanismus nicht aus, denn das Blut kann jeweils nur 
eine beschränkte Menge Stickstoff aufnehmen und transportieren. Es ent- 
steht nach den Umständen eine erhebliche Übersättigung der Gewebe. Und 
der vorher unter Überdruck absorbierte Stickstoff muß sich in Gasblasen ent- 
binden, so wie beim plötzlichen Öffnen einer Mineralwasserflasche die Kohlen- 
säure in Blasenform frei wird. Das erzeugt Spannungen (,„bends‘‘) in Geweben 
und Gelenken und Jucken in der Haut. Blutgefäße können nach Art der Gas- 
embolie verstopft werden. Im Nervengewebe können schwere Schäden ent- 
stehen. Besonders gefährdet ist die weiße Substanz des Dorsalmarkes: sie 
absorbiert reichlich Stickstoff (freilich erst nach längerer Einwirkung des 
Überdruckes), während wenig Blutgefäße für dessen Abfuhr zur Verfügung 
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stehen. So wurden Paraplegien mit Blasen- und Mastdarmstörungen beob- 
achtet, spinale Erkrankungen, denen bei Anaemia perniciosa ähnlich; aber 
auch cerebrale Lähmungserscheinungen im Gebiete verschiedener Hirnnerven; 
psychische Störungen, Bewußtseinstrübung, Todesfälle. Oft gehen selbst 
schwere Störungen, Lähmungen auffallend gut zurück. Als späte Nachkrank- 
heiten kommen Arthritiden vor. 


Wenn im Prinzip die Erkrankungen bei Tauchern und bei Caissonarbeitern gleich- 
artig sind, so ist der Taucher stärker gefährdet, weil höhere Drucke bei ihm zur Anwen- 
dung kommen (5—6 Atmosphären Überdruck), so daß die Gewebe viel Stickstoff auf- 
nehmen können. Andererseits verbietet die anstrengende Taucherarbeit ein längeres Ver- 
weilen in der Druckluft von selbst (Regel: nieht mehr als 10—15 Minuten), so daß bei ver- 
nünftiger Handhabung die Sättigungsgrenze bei weitem nicht erreicht wird. Der Caisson- 
arbeiter wiederum arbeitet zwar in geringerem Überdruck (1—3 Atmosphären); doch 
werden Arbeitsschichten von mehreren Stunden vertragen, so daß der Zeitfaktor die Gefahr 
beträchtlicher Stickstoffsättigung heraufbeschwört. (Die Arbeitszeit regelt das ‚‚Preßluft- 
gesetz‘‘.) 

Vorbeugend keine Arbeiter mit minderwertigem Zirkulationssystem zulassen! 
Auszuschließen sind ebenso Anämische, Menschen mit eingeschränkter Respira- 
tionsfläche, Fettsüchtige, schließlich Ohrenkranke (s. u.). Wichtig ist Beschrän- 
kung der Arbeitszeit (um so kürzer, je höher der Druck). Besonders wichtig, 
daß die Druckentlastung stufenweise erfolgen soll. Treten Symptome auf, so 
ist sofortige Rekompression nötig. Diese ist die beste und einzige Therapie 
(während Sauerstoffatmung sich wenig bewährte). Erkrankungen sind noch 
8 Stunden nach der Dekompression beobachtet worden. 

Bei verschlossenen Tuben kommen Ohrstörungen vor, sowohl während der Kompression 
als auch während der Dekompression. Ähnlich kann der Druckausgleich in den Stirn- 
höhlen mangelhaft sein, wenn ihre Verbindung zur Nase verstopft ist (Kopfschmerzen). — 
Taucher- und Caissonkrankheit entstehen plötzlich im Augenblick der Gasblasenbildung: 


es sind daher Unfall-, nicht Gewerbekrankheiten. — Neuerdings verwendet man in 
Amerika in Caissons statt Druckluft ein Helium-Sauerstoffgemisch und vermeidet dadurch 


die Caissonkrankheit. 
Bergkrankheit. 
(Krankheit durch Luftdruckverminderung, Ballonkrankheit, Fliegerkrankheit.) 


Gelangt ein Mensch in beträchtliche Höhe, so tritt in Abhängigkeit von der niederen 
Sauerstofftension eine Anoxämie ein. Diese ist Ursache der Symptomkomplexe, die als 
Bergkrankheit, Ballonkrankheit usw. beschrieben werden. Bergkrankheit tritt in jeder 
Höhe auf, wenn der O,-Bedarf die O,-Zufuhr übertrifft, wofür besonders das Gehirn 
empfindlich ist. Gewöhnung mindert die Empfindlichkeit gegen solche Schädigungen. 
Es gibt ein Training für die Höhe und eine Akklimatisation. Auch konstitutionell sind die 
Menschen verschieden empfindlich. Kälte steigert die Bereitschaft, ebenso Sonnenschein 
und Windstille, dann aber körperliche Anstrengung. Es scheint auch noch klimatische 
Nebenursachen zu geben, vielleicht luftelektrische Verhältnisse. Durch sie erklärt man, 
daß an manchen Örtlichkeiten im Gebirge im Verhältnis zu der vorhandenen Luftverdün- 
nung besonders leicht Bergkrankheit eintritt. Schon in geringen Höhen vermindert sich 
die Kohlensäurespannung in der Alveolarluft. Bei 2000 m Höhe findet sich individuell 
verschieden eine leichte Verminderung der Sauerstoffsättigung im Blut. In 4000 m Höhe 
zeigen sich durchschnittlich die ersten Krankheitserscheinungen. In 8000 m Höhe oder 
früher entsteht Lebensgefahr. Bei Zufuhr von reinem Sauerstoff werden Höhen bis 
12 000 m vertragen. 


Die Erscheinungen des O,-Mangels bestehen zuerst in Ausgleichsbemühungen 
des Organismus: Pulsbeschleunigung, Verstärkung der Atmung, Veränderung 
des Schlagvolumens. Dann folgen die Empfindung des Lufthungers bis zu 
schwerer Dyspnoe und frühzeitig psychische Erscheinungen, Müdigkeit, Träg- 
heit, Kritiklosigkeit, Ungeschicklichkeit, Entschlußlosigkeit, Bewußtseins- 
störungen. Diese sind besonders für den Flieger gefährlich. Blutaustritte aus 
verschiedenen Schleimhäuten kommen hinzu. Frontale Kopfschmerzen, Schwindel- 
erscheinungen, Übelkeit, Erbrechen. Die Bergkrankheit tritt am reinsten auf, 
wenn man mit einer Bergbahn schnell in größere Höhen gelangt. Der Berg- 
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steiger gelangt nicht so plötzlich in die Höhe, aber die körperliche Anstrengung 
kann besonders bei Untrainierten das Erkranken begünstigen. Muskelarbeit 
ebenso wie Kälte erhöhen ja den O,-Bedarf. Die Erscheinungen der Berg- 
krankheit andererseits gehen bei körperlicher Ruhe schnell wieder zurück. 

Prophylaxe. Nicht ohne Gewöhnung große "Höhen aufsuchen. Bei Auf- 
stieg in die Zone der absoluten Gefahr (über 6000 m, z. B. Mount Everest-Expedi- 
tion) ist Sauerstoffzufuhr nötig. Bei kranken und schwächlichen Personen 
vermehrte Vorsicht. Besonders Hypertoniker sollen nicht schnell ins Hoch- 
gebirge gebracht werden. Andererseits ist die Bereitschaft zur Bergkrankheit 
schwerlich aus bestimmten körperlichen Merkmalen vorauszusagen. Zum 
Fliegen, vor allem zum Fliegerberuf, soll man nur gesunde Menschen zulassen. 
Probeaufstieg als Ergänzung auch der sorgfältigsten Eignungsprüfung für die 
Beurteilung nicht zu entbehren. 

Ohronische Bergkrankheit. Wenn Menschen dauernd in großer Höhe leben (3000 bis 
5000 m) wie in den Hochtälern der peruanischen Anden, so kann durch unvollkommene 
oder überschießende Anpassungsreaktionen chronisches Kranksein entstehen (BARCROFT, 
Monxge). Starke Polyglobulie, Kreislaufstörungen mit hochgradiger Cyanose. Nervöse 


und psychische Veränderungen. Tod durch Kreislaufinsuffizienz. Heilung durch Über- 
führung ins Tiefland. 


Krankheiten durch passive Bewegungen (Kinetosen). 
Seekrankheit. 


Nausea kommt von Naus. Schiffsbewegungen erzeugen Seekrankheit, 
leichter auf kleinen Schiffen als auf Ozeanriesen. Sensible und vegetativ labile 
Personen sind anfälliger. Doch ist fast niemand völlig gefeit. Säuglinge und 
Kinder bis zu 4 Jahren sind kaum empfindlich. Auch alte Menschen nicht, 
doch gibt es Ausnahmen. Am sichersten sind Taubstumme (mit Aplasie des 
Labyrinthes). Untätige Fahrgäste erkranken leichter als Matrosen. Gewöh- 
nung macht seefest. Aber es gibt alte Seefahrer, die es nie völlig werden (Nelson, 
Tegethoff). Manchmal ist der Grund hierfür ein chronisches Magenleiden oder 
eine Cholecystopathie (wie bei Charles Darwin). 


Entstehung. Die ungewohnten, dem Menschen unnatürlichen Schiffsbewegungen über- 
häufen den Vestibularapparat mit einer verwirrenden Fülle von an sich adäquaten Reizen. 
Denn die Bogengänge sollen Änderungen der Bewegungsrichtung und der Bewegungs- 
schnelligkeit melden; der Statocystenapparat die jeweilige Stellung des Körpers im Raum. 
Auf diese Meldungen, die durch optische und kinästhetische ergänzt werden, wird reflek- 
torisch der Tonus in der Muskulatur den Lageveränderungen angepaßt, das Gleichgewicht 
erhalten. Auf See treffen nun den Vestibularapparat Reize in ungewöhnlicher Häufung, 
Stärke, Interferenz, Unregelmäßigkeit. Und besonders unnatürlich ist wohl, daß diese 
Bewegungsreize uns bei körperlicher Passivität treffen (den Reisenden mehr als den 
Matrosen). Das Reflexspiel gerät in Unordnung: Schwindelgefühl registriert die Groß- 
hirnrinde. Und die fehlende normale Reizabfuhr führt zur Erregung vegetativer Zentren 
(Vaguskern). Reizsummierungen können mitwirken. Optische: durch In-die-Wellen-Starren, 
Beobachtung der schwankenden Horizontlinie oder der Schiffsmasten. Gerüche aus Schiffs- 
küche oder Maschinenraum. Unvorsichtige Füllung des Magens, Brechbereitschaft des 
Gallensteinträgers. Anblick anderer Seekranker. Wie zu jedem unbedingten Reflex sich 
bedingte Reflexe ausbilden können, so kann bei ängstlichen Personen schon der Anblick 
eines Schiffes Signal für den Ausbruch der Nausea werden. So wird in manchen Fällen 
Seekrankheit vorwiegend vom Großhirn erregt. Ein bedingter Anteil mischt oft dem 
Reflex sich bei. In entsprechendem Grade ist er suggestiv beeinflußbar. 


Erscheinungen. Wenn die Brise sich steift, bekommt der Schiffsarzt alle 
Schattierungen von Seekrankheit zu sehen. Der Appetit läßt nach, Tisch- 
plätze im Speisesaal bleiben leer. An Deck sieht er apathische Gestalten bleich 
mit engen Pupillen über die Reeling hängen. Sie klagen über Kopfweh, Ziehen, 
Kältegefühl im Bauch. Andere rennen auf der Windseite auf und ab. Weitere 
liegen mit geschlossenen Augen auf Liegestühlen oder zusammengerollt in der 
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Koje. Die Übelkeit steigert sich zum Höhestadium. Klebriger Schweiß bricht 
aus, der Blutdruck sinkt. Erbrechen ist durch nichts mehr zurückzuhalten. 
Fühlen manche nach dem ersten Erbrechen für längere Zeit eine Befreiung, 
so geht es bei anderen weiter. Sie erbrechen Galle und fade, fermentarme 
Sekrete, nicht ganz selten mit etwas Blut. Das Krankheitsgefühl kann sich 
zu qualvollster Höhe steigern. Unkundige Menschen fühlen mit Sicherheit 
den Tod nahen. Oder sie wünschen ihn. — Im weiteren Verlauf der Reise gehen 
die Erscheinungen meistens zurück, besonders wenn die Windstärke nach- 
läßt. Gewichtsverluste werden schnell wieder eingebracht. 

Vorbeugung vermag manches. Der Magen soll beschäftigt, aber nicht über- 
füllt sein. Mittschiffs, wo die Bewegungen am geringsten sind, lege man sich 
im Freien hin, warm zugedeckt, lesend, musikhörend; beschäftigt, nur nicht 
den Horizont beobachtend. Denn bei Aufrechthaltung tritt die Labyrinth- 
erregung am schnellsten und am intensivsten auf (BRUNS) und im Liegen ist 
die Hirnanämie, damit auch der bohrende Kopfschmerz, geringer. Auch körper- 
liche Betätigung, Bordspiele können nützlich sein. Rechtzeitig gegeben wirkt 
Veronal-Natrium bei manchen Personen fraglos günstig (0,5 g). 

Behandlung. Es gibt mancherlei Medikamente von bedingter Wirkung: 
Medinal 0,5 oder Luminal 0,1. Deutlichen Nutzen haben manche von einer 
Atropininjektion (?/, mg). Auch Papaverin in kräftiger Dosis (0,05—0,1 sub- 
cutan) wird empfohlen. Ebenso Kalkspritzen. Populär beliebt ist Mother- 
sills Seasickness Remedy. Ein neues Präparat ist Vasano, das Hyoscyamin 
und camphersaures Scopolamin enthält. Einzeldosis 1—2 Tabletten, Tages- 
dosis 4 Tabletten. Auch in Suppositorien. 

Differentialdiagnose. Auf einem Schiff mit vielen Seekranken bedarf es 
bisweilen besonderer Aufmerksamkeit, damit man nicht übersieht, daß das 
Erbrechen eines Reisenden andere Ursachen hat (Appendicitis! usw.). 


Luftkrankheit. 


Auch im Flugzeug ist die Vielheit der Bewegungsreize auslösende Ursache für die 
der Seekrankheit analogen Erscheinungen. Ebenso im wackelnden Fesselballon, im 
schlingernden Eisenbahnwagen. Ahnlich bei Schaukel- und Erdbebenkrankheit. 

Steigt ein Flugzeug in große Höhen, so können sich Symptome von Höhenkrankheit 
mit denen der Kinetose mischen. 


Erfrierungen und Kältetod. 


Grad der Schädigung entspricht nicht der physikalischen Schädigungsgröße. 
Lokale Erfrierungen wie Allgemeinschädigung und Kältetod kommen vor bei 
Temperaturen über dem Nullpunkt. Es gibt Frostschäden ohne Frostwetter. 
Dauer der Kältewirkung, Wind und Nässe sind von Bedeutung. Schon nasse 
Luft entzieht viel Wärme. Und der erfrorene Schützengrabenfuß war im Welt- 
krieg eine typische Krankheit der überschwemmten Flandernfront. Der Tod 
des guten Schwimmers ist der Kältetod. Das Schlimmste ist schmelzender 
Schnee: er dringt in das Schuhwerk, er leitet die Wärme. Er entzieht seiner 
Umgebung große Wärmemengen (um 1.9 Schnee zu schmelzen ist dieselbe 
Wärmemenge nötig, die 1 g Wasser von 0° auf 80° erhitzen würde). Trockener 
Schnee ist ungefährlicher. Er leitet Wärme schlechter als Wasser. Während 
Polarforscher bei —50° sich wohlbefunden haben, können Nässe und Sturm 
bei Temperaturen um den Nullpunkt unerträgliche Kältewirkung erzeugen. 
Klimaforscher bemühen sich, mit besonderen Apparaten, die Abkühlungs- 
größe bei verschiedener Wetterlage zu messen (Frigorimeter). 

Erfrierungen werden begünstigt durch enges Schuhwerk, enge Strümpfe, 
fehlende Körperbewegung (Postenstehen). Vasomotorische und anämische 
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Menschen sind besonders gefährdet. Bei solchen sind selbst bei Außentempera- 
turen von -+-12° Erfrierungen beobachtet. Auch gegenüber der allgemeinen 
Unterkühlung sind Blutarme, Hungernde, Genesende und alte Leute weniger 
geschützt, ebenso Berauschte, durch Muskelanstrengung Erschöpfte. Kinder 
wiederum bieten dem Kälteangriff die größere Oberfläche (Körperoberfläche 
und Körpermasse wachsen wie Quadrat und Kubus). Bei Säuglingen und 
erst recht bei Frühgeburten kommt hinzu, daß die Wärmeregulation noch unvoll- 
kommen ist. Auch bei Erwachsenen macht Gewöhnung etwas aus. Der Fette 
ist geschützter, teils wegen des Oberflächengesetzes, teils weil Fett die Wärme 
schlecht leitet. 

Erscheinungen. Bei lokalen Erfrierungen unterscheidet man drei Grade: 
Rötung, Blasenbildung, Nekrose. An Nekrosen können sich Eiterungen an- 
schließen. Durch Endarteriitis obliterans kommt es zur Spätgangrän (alles 
Nähere in den Lehrbüchern der Chirurgie). Außer durch I/schämie wird das 
Protoplasma der Gewebe direkt geschädigt. In der kolloidalen Lösung werden 
die Eiweißteilchen zusammengeflockt. Neben dieser Gelose (nach SCHADE) 
dürfen indessen die ischämischen Schädigungen nicht übersehen werden. Durch 
chronische Kälteeinwirkung entstehen Hautverdickungen und Turgorverän- 
derungen, besonders bei Vasomotorischen: Frostbeulen, Wadenmanschetten 
infolge der kniefreien Mode der Damen. Auch die bekannten Capillarerweite- 
rungen auf den Wangen. 

Gegenüber dem allgemeinen Kälteangriff beobachten wir als erstes Abwehr- 
maßnahmen. Die Muskulatur wird bewegt, zittert oder spannt sich wenigstens. 
Die Haut wird erst gerötet, dann blaß, dann livid durch Vasomotorenlähmung. 
Die Allgemeingefahr beginnt, wenn Müdigkeit, Gähnen, Schlafsucht auftreten. 
Die Sinne werden schlecht, Blindheit kommt vor, der Gang wird taumelnd. 
Nach vorübergehendem Anstieg sinkt der Blutdruck; Atmung und Herztätig- 
keit werden allmählich gelähmt; während die Rektaltemperatur sinkt, sinkt 
der Blutzucker (vorher vorübergehender Anstieg). Stärkere Hämolyse tritt im 
allgemeinen nur bei besonderer Disposition auf (paroxysmelle Hämoglobinurie, 
s. dort). Tetanische Krämpfe können vorkommen. Über ein Stadium des 
‚„Kältescheintodes‘‘ tritt schließlich der Tod ein. 

Diagnose ergibt sich aus den äußeren Umständen und aus der erniedrigten 
kectaltemperatur. 

Vorbeugend wirkt Gewöhnung, zweckmäßige Kleidung, Körperbewegung, 
Vermeidung von Alkohol; warme Getränke sind nützlich. Vor allem muß man 
das Einschlafen verhindern; den Bedrohten, schon Taumelnden allenfalls 
herumführen. 

Die Behandlung hat die Aufgabe ganz allmählich den Unterkühlten zu 
erwärmen. Im kühlen Raum reibt man den Körper mit Schnee oder nassen 
Tüchern. Künstliche Atmung kann nötig sein. Erwärmung im Bad, das in 
2 Stunden von 16 auf 30° hochreguliert wird. Schließlich tritt der rettende 
Schüttelfrost auf: die Körpertemperatur steigt. An Medikamenten: Campher, 
Cardiazol, Coffein, Strychnin. Körperwarme Normosal- oder Ringer-Infusionen 
werden empfohlen. Normale Körperwärme wird meist in 12 Stunden erreicht. 

Nachkrankheiten. Nach der Wiederbelebung bestehen Kopf- und Gliederschmerzen, 
vorübergehend Fieber, Verwirrtheit und verschiedene Störungen seitens des Zentralnerven- 


systems und der Sinnesorgane. Auch auf längere Dauer und selbst endgültig können Nerven- 
störungen zurückbleiben. 


Erkältungskrankheiten. 


Abkühlung des Körpers, häufiger einzelner Körperteile, wirkt als physikalischer Angriff, 
der eine Krankheit auslösen kann, auch wenn die Kälteeinwirkung nicht stark genug ist, 
um eine Erfrierung zu setzen. Diese Krankheit nennt man dann eine Erkältungskrankbheit. 
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Es gibt direkte Erkältungskrankheiten, die am Ort der Kälteeinwirkung entstehen: z. B. 
Ischias nach Sitzen auf einem kalten Stein. Es gibt indirekte: z. B. Erkältungsnephritis. 
Manchmal scheint die Abkühlung die einzige Krankheitsursache, z. B. wenn durch kalten 
Wind gegen eine Gesichtsseite eine Facialislähmung entsteht. In anderen Fällen sind andere 
Ursachen oder ein Locus minoris resistentiae deutlich (einseitige körperliche Anstrengung 
als Ursachenfaktor bei Ischias oder Myalgie, Rückfälle bei chronischer oder latenter Cystitis). 
Oft ist neben dem thermischen Trauma eine bakterielle Ursache im Spiele (Pneumonie, 
Gelenkrheumatismus von Schiffbrüchigen). Die wichtigsten Erkältungskrankheiten sind 
die katarrhalischen Erkrankungen der Nase und der Luftwege. 

Vorkommen. Erkältung als krankmachende Schädigung wird im Laienpublikum aus 
primitivem Kausalitätsbedürfnis heraus noch heute überschätzt, während sie in der Zeit 
des großen Aufschwungs der Bakteriologie zu Unrecht fast überhaupt nicht anerkannt 
wurde. Heute zweifelt kein Arzt mit offenen Augen daran, daß Erkältungen vorkommen. 
Wenn, wie ich es erlebte, bei einer Batterie eines Artillerieregimentes, und nur bei dieser, 
gehäufte Lungenentzündungen vorkamen, weil der Hauptmann dieser Batterie, um zu 
sparen, seine Kaserne nicht heizte und die vom Reitunterricht erhitzten Rekruten sich dort 
erkälteten, so hat das die Beweiskraft eines wissenschaftlichen Experimentes. Es gibt 
entsprechende Kriegserfahrungen. Tierversuche sind schwierig und weniger beweisend. 
Berühmt (und umstritten) ein Versuch von SIEGEL, der durch Abkühlung der Hinterbeine 
Nephritis bei Hunden erzeugte. Blutabkühlung findet bei den meisten Erkältungen nicht 
statt und nicht die absolute Abkühlungsgröße ist das Entscheidende. Ein Mann, der in 
der Silvesternacht bei Offenbach in den stark strömenden Main fällt, wird zwischen Treib- 
eis schwimmend erst in Frankfurt herausgefischt (3 km) und in meine dortige Klinik 
gebracht. Er geht ohne jede Schädigung aus. Eine Dame steht 2 Stunden im überfüllten, 
überhitzten D-Zug nahe dem nicht fest schließenden Fenster: sie erkrankt auf der exponierten 
Seite an Pleuritis. Gefahr kommt, wenn Zugluft länger auf kleine Bezirke einwirkt, beson- 
ders bei Körperruhe, besonders nach vorhergehender Erhitzung (Erkältung nach Tanz- 
festen) und besonders wenn feiner Luftzug nicht empfunden wird und deshalb keine vaso- 
motorische Gegenregulation auslöst. Die Überempfindlichkeit mancher Personen beruht 
auf mangelnder Abhärtung (Übung des Apparates für die physikalische Wärmeregulation), 
oder sie liegt im empfindlichen latent kranken Organ, vielleicht in der Bahnung eines reflek- 
torischen oder allergischen Vorganges. Bei Schnupfen und banalen ‚‚Erkältungsinfekten“ 
ist ein ultrafiltrables Virus im Spiel. 

Theoretisches. MorAwıTz und Hess zeigten mit besonderer Versuchsanordnung, daß 
die Durchblutung der Kaninchenlunge bei Abkühlung der äußeren Haut abnahm, nicht 
dagegen, wenn ein Ätherspray direkt auf die Lunge einwirkte. Wirkt Kälte auf die Haut, 
so nimmt der Tonus des Magens zu (WEITZ und VOLLERS), auch der Tonus der Milz (Aus- 
lösung eines Malariaanfalles).. Die Gefäße der Niere verengen sich reflektorisch. Man 
nimmt unter der Suggestion des DAsTRE-MorATschen ‚Gesetzes‘ eine zentrale Wallung zu 
den übrigen Bauchorganen an, wie man sie früher bei der Adrenalinwirkung vermutete, 
der die Reaktion auf Kältereize so ähnlich ist. Wir wissen jetzt, daß in der Adrenalinwirkung 
auch die inneren Organe anämisch werden (Bauchfenstertiere). Und die ‚„viscerale Wal- 
lung‘ nach Kältereiz auf die Haut scheint unerwiesen. Sicher ist, daß, der großen Abwehr- 
organisation der physikalischen Wärmeregulierung eingegliedert, auch auf lokale Kälte- 
reize an der Haut starke vasomotorische Reflexe spielen. Man kann sich infolgedessen 
vorstellen, daß durch veränderte Durchblutung Bereitschaften zu Erkrankung oder gestörter 
Bakterienabwehr entstehen, oder doch durch Unvollkommenheit, Ungeübtheit, Fehlleistung 
dieser vasomotorischen Regulationen, indem diese zu schwach oder übertrieben ausfallen. 
Aus solchen Vorstellungen heraus ergibt sich mit verschiedenen Schattierungen die 
Reflextheorie der Erkältung. Andererseits wird an die Gewebs- oder Zellwirkungen durch 
die Kälte gedacht. So sucht ScHApE besonders für Myalgien und Neuritiden am Orte 
der Kälteeinwirkung den Grund in einer kolloidehemischen Schädigung des Gewebes. 
Er spricht von einer Annäherung der Kolloide an den Zustand der Gelbildung (@elose). 
Die subjektive Empfindung der Gewebsversteifung ist ihm dabei führend. 

Eine wichtige Gruppe anderer Arbeiten ist angelehnt an Studien über die paroxysmale 
Hämoglobinurie. Diese Erkrankung zeigt, daß (bei Disponierten) durch verhältnismäßig 
geringe Kältewirkung Blutveränderungen gesetzt werden. Bei diesen Hämoglobinurikern 
findet man nicht nur den typischen Erythrocytenzerfall, sondern ähnlich wie im anaphylak- 
tischen Shock die Zeichen der sog. hämoklastischen oder kolloidoklastischen Krise 
(Wivat): Sturz der Leukocytenzahl, Blutdrucksenkung, verkürzte Gerinnungszeit, Fibrino- 
lyse. Diese Erscheinungen gehen dem Auftreten des freien Hämoglobins voraus, sind also 
nicht durch es sekundär hervorgerufen. Auch bei gesunden Tieren konnten ähnliche Blut- 
veränderungen durch ein kaltes Bad erzeugt werden. WıcHeEus fand bei nicht hämoglobin- 
urischen Versuchspersonen nach lokaler Abkühlung (Handbad von 20 Minuten Dauer 
bei 10°) eine veränderte Senkungsreaktion (Stabilisierung der Erythrocyten) und außer- 
dem eine Verschiebung der Eiweißfraktionen des Serums. Die Globuline nahmen auf Kosten 
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des Albumins zu. Gleichzeitig Anstieg des Eiweißwertes. STAEHELIN erweiterte diese Fest- 
stellungen, indem er zeigte, daß solche Blutveränderungen nicht bei allen Versuchspersonen 
auftreten, anscheinend aber gerade bei solchen, die zu Erkältungen neigen. Bei diesen 
Personen besteht vielleicht etwas wie eine Hyperergie gegenüber Kältereizen, die durch 
frühere Kälteangriffe erzeugt sein kann. Greift man wiederum auf die paroxysmale Hämo- 
globinurie zurück, als Modell einer besonderen, in ihrem Mechanismus teilweise studierten 
Erkältungskrankheit, so zeigt sich nach den Beobachtungen von WICHELS folgendes: 
Durch den Untergang der roten Blutkörperchen bilden sich allmählich in einigen Tagen 
nach dem hämoglobinurischen Anfall Hämolysine und Hämagglutinine, oder sie vermehren 
sich. So entsteht eine Sensibilisierung oder Bereitschaft für den nächsten Anfall. Hierdurch 
wird die Hypothese nahegelegt, daß Erkältungsbereitschaft irgendwie auf Antikörperbesitz 
beruhen könnte. Wenn wir diese Annahme aussprechen, so muß doch gleichzeitig gesagt 
sein, daß unser Wissen um die Pathogenese der Erkältungskrankheiten noch besonders 
dürftig ist. Auch mögen verschiedene Mechanismen der „Erkältung‘“ (als Vorgang) vor- 
kommen oder zusammenwirken, so daß wir der Reflextheorie der Erkältung nicht jede 
Berechtigung absprechen. Die Rolle des Schnupfenvirus auch für die Erkältungsbereitschaft 
muß noch geklärt werden. 

Prophylaxe. Die Vorbeugung gegen Erkältungskrankheiten deckt sich teilweise mit 
der Beseitigung eines vorhandenen Locus minoris resistentiae, mit der Beseitigung latenter 
Krankheiten (Öystitis, chronische Tonsillitis). Andererseits ist Abhärtung nötig, Einübung der 
Funktionen, die der physikalischen Wärmeregulation dienen. Der Mensch soll nicht aus- 
schließlich in der „‚Behaglichkeitszone‘‘ leben. Gewöhnung der Haut an Luftreize, Übung 
der Regulationen durch hydriatische Maßnahmen sind zweckmäßig. Allerdings ist vor 
allzu robusten Abhärtungsmaßnahmen gerade bei Kindern und bei schon Erkältungs- 
empfindlichen zu warnen. Man kann damit Kältetraumen setzen. Nach den oben ent- 
wickelten theoretischen Vorstellungen würde man sogar verstehen, daß man durch schroffe 
Abhärtungsversuche die Erkältungsbereitschaft vermehrt. Wir werden darauf hingewiesen, 
daß eine Desensibilisierung gegen Erkältungsschäden in vorsichtiger Dosierung und Dosen- 
steigerung stattfinden soll. Sonnen- und Luftbäder bei warmem Wetter sind besser als 
kalte Duschen. 

Therapie. Besteht eine Erkältungskrankheit, so bringen neue Erkältungsgelegenheiten 
gewöhnlich leicht Verschlimmerung. Abhärtungsversuche sind im frischen Stadium zu 
unterlassen. Bei Ausbruch einer Erkältungskrankheit wirkt öfters eine kräftige Schwitz- 
prozedur günstig, bei der wiederum eine anschließende Exposition des erhitzten Körpers 
gegen Kälte streng vermieden werden muß. Die Behandlung der einzelnen Erkältungs- 
krankheiten ist in den entsprechenden Kapiteln abgehandelt. Eine ernstlich wirksame 
Therapie des Schnupfens (des a-bakteriellen wie des infektiösen) gibt es bekanntlich nicht. 
Durch kleine Dosen von Dionin oder Dicodid kann man wohl die Sekretion der Nasen- 
schleimhaut beschränken und eine gewisse Euphorie erzeugen, aber den Verlauf nicht 
abkürzen. Strenges Dursten (VoLHARD) wirkt wohl auch nur sekretionsbeschränkend. 
Kochsalzfreie Kost kürzt bei manchen Menschen Rhinitis und andere Schleimhautkatarrhe 
ab. Einatmen von Ozon, das die katarrhalischen Erscheinungen akut heftig steigert, scheint 
bei günstiger Dosierung einen Schnupfen abzukürzen. Bei Erkältungsmyalgien (Gelosen) ist 
Hitzebehandlung und Massage am Platze. 


Verbrennungen. 


Abgesehen von den ins Gebiet der Chirurgie gehörenden örtlichen Ver- 
brennungen treten oft schwere Allgemeinwirkungen auf. Schon wenn ein Achtel 
der Körperoberfläche durch Verbrennung geschädigt ist, kann der Tod ein- 
treten. Absolut tödlich ist im allgemeinen Zerstörung von mehr als einem Drittel 
der Körperoberfläche. Die Allgemeinwirkung hängt jedoch nicht nur von der 
Ausdehnung der Schädigung ab, sondern auch von der Tiefenwirkung, der 
Masse des zerstörten Gewebes. 

Erscheinungen. Die Kranken machen oft den Eindruck des Shocks, sind 
bei klarem Bewußtsein, haben anfangs eine Blutdruckerhöhung. Sind blaß‘ 
haben enge Pupillen. Temperatur oft herabgesetzt (in der Achselhöhle werden 
36 bis herab zu 33° gemessen). Die Aftertemperatur kann kontrastierend hoch 
sein. Schlagfolge und Minutenvolumen des Herzens steigen: die Blutzirkulation 
soll als Kälteleitung dienen. Oft aber versagt früh der Kreislauf, der Puls wird 
klein und frequent, Atemstörungen treten auf. Soporöser Zustand oder Kollaps 
folgen. Nach anfänglich steilem Anstieg sinkt der Blutdruck, spärlicher Urin 
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geht unwillkürlich ab. Eine starke Eindickung des Blutes ist erkennbar an 
einer Vermehrung der roten Blutkörperchen um 1—2, selbst 4 Millionen. Das 
ist um so auffälliger, als durch Zerfall von roten Blutkörperchen Hämoglobin- 
ämie und Hämoglobinurie in den schweren Fällen auftreten. Starke Leuko- 
cytosen werden gefunden. Im Harn Eiweiß, wenn auch nicht regelmäßig. 
Ferner abnorme Eiweißzerfallsprodukte. 


Pathogenese. Diese erzeugen eine Art von anaphylaktischem Shock. Daher ist min- 
destens für einen Teil der Fälle anzunehmen, daß der schwere Allgemeinzustand eine 
chemische Ursache hat (Eiweißzerfallstoxikose). Man kann an Histamin denken, das in 
der Haut aus Histidin sich bilden könnte, wie im Versuch unter der Wirkung von ultra- 
violetten Strahlen. Man hat die allgemeinen Giftwirkungen bei Verbrennungen auch 
als UÜberproduktionsurämie aufgefaßt (PrEirrer). Für den Frühshock und Frühtod 
nach schweren Verbrennungen kommt aber auch die Auffassung als Reflexshock (Proto- 
typ Gorrtzscher Klopfversuch) in Betracht, ausgelöst durch Plötzlichkeit und Gewalt 
des Traumas oder durch überwältigende Schmerzen (Mort par exces de douleur, DUPUYTREN). 
Widerspruch findet die Angabe einiger neuerer Autoren: der Verbrennungstod werde durch 
schwere Veränderungen der Nebenniere veranlaßt. 


Therapie. Im Vordergrunde stehen Schmerz- und Shockbekämpfung. 
Warmhaltung der Körperoberfläche; neben den verschiedenen Kreislaufexci- 
tantien hat bei den frühen Shockzuständen Alkohol Wert. Reichliche Flüssig- 
keitszufuhr soll die eingetretene Wasserverarmung ausgleichen. Man hilft 
damit dem Kreislauf. (Daher kann große intravenöse Infusion lebensretiend 
wirken). Auch erleichtert man die Ausspülung der Giftstoffe. Später Dauer- 
badbehandlung. 


Spätfolgen. Noch im weiteren Verlauf können schwere Vergiftungszustände sich aus- 
bilden. (denen manchmal durch rechtzeitige Absetzung verbrannter Glieder vorgebeugt 
werden kann). Das verbrannte Eiweiß wirkt als Antigen. Ob eine Späturämie durch 
toxische Nierenschädigung öfters vorkommt, scheint zweifelhaft. Von den Wundflächen 
drohen sekundäre Infektionen. Bleibt der Kranke am Leben, so können Parenchym- 
schädigungen an der Leber oder in den Drüsenzellen des Verdauungskanals Reste hinterlassen. 
Berühmt ist das (freilich seltene) Duodenalgeschwür nach Verbrennungen (CURLING). 
Gastritische Veränderungen haben durch Studien von KAUFFMANN besonderes Interesse 
gewonnen (für die Theorie der „hämatogenen‘‘ Gastritis). Pneumonien nach Verbrennung 
sind in ihrer Entstehungsweise unklar. 


Hitzschlag und Sonnenstich. 


Gesteigerte Blutwärme führt zu Schädigungen des Zentralnervensystems. Nach einem 
Vorstadium, in dem die Regulationen des Körpers — meistens nicht ohne subjektive 
Beschwerden — gegen die Überwärmung ankämpfen, setzen die Krankheitserscheinungen 
oft „schlagartig‘‘ unter Bewußtseinsstörung ein. Die UÜberwärmung wird hervorgerufen 
durch strahlende Sonnenwärme (Sonnenstich), durch verschlechterte Wärmeabfuhr von 
der Körperoberfläche bei hoher Wärmeproduktion durch die arbeitende Muskulatur 
(Hitzschlag). Die Unterscheidung gilt nur a potiori. In kalter, trockener Luft gibt es keinen 
Sonnenstich. Wärmestauung wirkt immer mit. Heiße, feuchte Tropenluft begünstigt sie 
besonders, aber auch die schweißfeuchte Luft unter schwerer Kleidung und in enger Marsch- 
kolonne. Im zu heißen Bade können alle Symptome des Hitzschlages auftreten. Moderne 
Ventilationseinrichtungen haben die Hitzschlagfälle unter den Schiffsheizern vermindert. 
Außer dem von außen wirkenden Wärmezwang durch Klima, Wetter und Kleidung, spielen 
Leistungsfähigkeit und Übungsgrad der physikalischen Wärmeregulation eine Rolle. Sie 
sind von Mensch zu Mensch verschieden, beeinträchtigt durch Hunger und Blutverlust, 
schwächende Krankheiten, Alkohol, latente Fieberzustände. Ist Schweißbildung das 
stärkste Mittel zur Wärmeabgabe, so wird diese bei übertriebener Bildung von tropfbarem 
Schweiß wiederum verschlechtert (Überreaktion). Menschen mit Fischhaut, die nicht 
schwitzen können, sind besonders gefährdet. Für die höchsten Grade von Hyperpyrexie, 
die beobachtet wurden (bis 46° rectal), wird außer der Wärmestauung eine regulatorische 
Störung zentralen Ursprungs vermutet (MarcHAnD). Fette Menschen sind gefährdeter. 


Vorstadium. Während die Körperwärme steigt, wird der Puls, mehr noch 
die Atmung frequent (‚ Hundeatmung‘‘). Das drohende Versagen der Wärme- 
regulation kann sich dadurch kennzeichnen, daß innerhalb von Viertelstunden 
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die Temperatur um 1° schwankt. Es besteht Kopfweh und Blutandrang zum 
Kopf, Übelkeit, Erschöpfungsgefühl, Schwere der Beine, Gähnen, sensorische 
Auraerscheinungen (Farbsehen, Flimmerskotome, Hörstörungen). Alle diese 
Erscheinungen sind zunächst noch reversibel. 

Krankheitsbild. Lähmungs- oder Reizerscheinungen des Nervensystems 
setzen plötzlich ein (bisweilen erst Stunden nach Aufhebung des äußeren Wärme- 
zwanges, z. B. des Nachts im Bett), wenn die Körpertemperatur ihren Höhe- 
punkt erreicht oder schon überschritten hat. Man beobachtet Temperaturen 
von 39--43°, in den Tropen selbst 47°. Krankheitsfälle mit mehr als 41,5° 
verlaufen etwa zur Hälfte tödlich. Doch ist auch bei Temperaturerhöhung 
auf 43,50 Wiederherstellung vorgekommen. Die Atmung zeigt im Hauptstadium 
sehr wechselndes und unregelmäßiges Verhalten. Atemfrequenz von 70 kann 
in Verlangsamung übergehen. Atempausen kommen vor. Selten Cheyne-Stokes. 
Erbrechen und Durchfälle können eintreten. Die Bewußtseinsstörungen zeigen alle 
Grade: Ohnmacht, Sopor, Koma, Dämmerzustände und Delirien. Nur ausnahms- 
weise beobachtet man nach direkter Insolation tagelanges Fieber mit verwaschenen 
Allgemeinsymptomen, ohne daß es zu einer Bewußtseinstrübung kommt. 

Verschiedene klinische Bilder lassen sich abgrenzen. Die leichtesten sind 
die vorübergehende Marschohnmacht, Hitzeohnmacht, kurzwährendes Koma. 
Prognostisch am ungünstigsten dagegen die deliranten Formen mit Angst- 
bewegungen, Illusionen, Halluzinationen, auch manche mit ‚‚stilleren‘‘ Delirien. 
Dazwischen stehen Krampfbilder (Heizerkrampf), die den Typ des epileptischen 
Anfalls haben können (mit Zungenbiß). Es kommen auch tikartige Bewegungen 
und hysterische Jaktationen vor. Dämmerzustände. 

Auch herdförmige entzündliche Prozesse können im Zentralnervensystem ent- 
stehen mit Hemiparesen, Hemiplegien, bulbären Symptomen usw. Der Liquor- 
druck kann erhöht sein (Meningitis serosa). Auch Zellvermehrung im Liquor 
und positiver Pandy. Die vorwiegend meningitischen Bilder besonders nach 
starker Insolation von Kopf und Nacken. Im Blut fand ich Linksverschiebung 
(24% Stabkernige ohne Leukocytose) und beschleunigte Blutsenkung. 

Die Erholung vollzieht sich sehr allmählich, wenn die Erkrankung nicht 
tödlich verläuft. Pulsverlangsamung erweckt den Verdacht auf Hirndruck. 

Nervöse Syndrome als Nachkrankheiten kommen vor. 

Prophylaxe. Vermeidung von Alkohol, zweckmäßige Kleidung, Sonnen- 
schutz, Anpassung, Hitzetraining, Marschpausen, Ausscheidung von Gefähr- 
deten, wo körperliche Arbeit in großer Hitze zu leisten ist. 

Therapie. Man sorgt durch Öffnung der Kleider und kühle Umgebung für 
Erleichterung der Wärmeabgabe. Schroffe Abkühlungsmanöver zu vermeiden. 
Transporte ungünstig, abgesehen davon, daß sorgfältigste dauernde Über- 
wachung nötig ist, weil Krämpfe und Delirien drohen. Manche empfehlen 
Aderlaß. An Lumbalpunktion ist zu denken. Campher nur bei Herzschwäche, 
bei lebhafter Polypnoe und Erregungszuständen zu vermeiden. Künstliche 
Atmung und Herzmassage können notwendig werden. 


Schädigungen durch Licht. 


Wie bei allen Strahlenwirkungen, auch bei solchen der Radium-, der Wärme-, der 
Röntgenstrahlen, vollzieht sich die Wirkung (auch die Heilwirkung) durch Vermittlung 
von schädigenden oder zerstörenden Angriffen auf die Zellen. Zellzerfallstrümmer und 
durch sie entfachte Gegenstoffbildungen sind es, die als Reiz protoplasmaaktivierend, die 
Gewebsmauserung fördernd, umsatzsteigernd wirken und Immunitätsvorgänge begünstigen 
können (,Zelldünger‘, Lazarus). Doch kann der zu starke Reiz auch Schaden stiften 
und nicht nur im Sinne der örtlichen Zerstörung. Zellzerfall bewirkt Mineralbewegungen 
im ganzen Körper: im Blut, in den Geweben, in der Gesamtbilanz (KROETZ). Vielleicht 
durch Vermittlung der biogenen Amine (Cholin, Histamin). 
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Man kann drei Gruppen von Schädigungen unterscheiden: lokale, fokale 
und Allgemeinwirkungen. Für alle Licht- und Strahlenwirkungen gilt das 
Relativitätsgesetz der Dosen. 

Gegenüber den örtlichen Einwirkungen ist die Netzhaut besonders empfind- 
lich. Netzhautzerstörungen mit Dauerskotomen kommen vor nach Wanderung 
über besonnte Schneeflächen, bei Beobachtung der Sonne (Sonnenfinsternis). 

Für die Haut wird die Intensität der Belichtung gefährlich und die Aus- 
dehnung der besonnten Hautfläche. Erytheme und Blasenbildungen kommen 
vor. Ich sah ein einjähriges Kind sterben, das die Mutter auf einer Dampfer- 
fahrt nackt der Sonne ausgesetzt hatte. 

Fokale Wirkungen kommen in Betracht bei Menschen, die schlummernde 
Krankheitsherde in sich tragen — bei latenter oder wenig aktiver Tuberkulose. 

Allgemeinwirkungen, die bis zur Eiweißzerfallstoxikose führen, kommen durch Licht 
weniger zustande, als durch Verbrennungen und Röntgenstrahlen in übermäßiger Dosis. 
Mit dieser Tatsache verwandt ist wohl die andere, daß für heilende Allgemeinwirkungen 
die Lichtstrahlen günstigere Möglichkeiten bieten als die anderen Strahlenarten. 

Vorbedingungen für Lichtschäden können in ‚Klimafaktoren‘ liegen. Es 
könnte sein, daß die örtlichen Unterschiede für die Frage der Schäden wichtiger 
sind als für Fragen der Heilanwendung. Fangen Dunst und große Luftschicht 
über einer Fabrikstadt in der Niederung viel Strahlen ab, so steigt die Intensität 
der Sonnenwirkung mit der Höhenlage beträchtlich. Auch die staub- und 
rauchfreie Seeluft ermöglicht intensive Lichtwirkungen. Gleichzeitige Wärme- 
strahlung unterstützt die Erythem- und Pigmentbildung durch Licht, wahr- 
scheinlich auch die Schäden. 

An Summierungen ist zu denken, wenn andere Einwirkungen die Haut 
treffen: so wenn Personen nach umfangreicher Röntgenuntersuchung oder 
Röntgenbehandlung gedankenlos die Höhensonne anwenden, die in vielen 
Häusern zum Allheilmittel oder zum kosmetischen Hausgegenstand geworden 
ist. Jodbehandlung (auch innerlich) verstärkt die Lichtwirkung, auch viele 
reizende Einreibungen auf die Haut. 

Die Gefahr der schmerzhaften Dermatitis und Blasenbildung ist größer 
bei Menschen mit zarter Haut, bei Rothaarigen, bei Thyreotoxischen, ganz 
besonders bei Säuglingen. Gefährdeter ist die lichtentwöhnte, nicht pigmen- 
tierte Haut. Ruhige Lage während der Besonnung verstärkt die Intensität 
der örtlichen Wirkung. Entgegenzutreten ist andererseits der Anschauung, 
als seien Bräunung und Bräunungsfähigkeit der Haut ein Maßstab der 
Gesundheit oder der erzielten Lichtheilwirkung. Südländer, die sich vor der 
Sonne schützen, haben darin ein richtigeres Urteil als manche unserer sport- 
frohen ‚‚Pigmentprotzen‘“. 

Gefährdeter sind aber besonders gewisse Tuberkulöse, besonders mit Lungen- 
herden und dann, wenn die Sonneneinwirkung oder Bestrahlung mit dem ultra- 
violetten Quarzlampenlicht zu intensiv oder mit zu großer zeitlicher Ausdeh- 
nung angewendet wird. Der moderne Lichtkult ist sicher für unser Klima ver- 
nünftig und gut. Aber wie alle wirksamen Heilmittel ist das Licht eine zwei- 
schneidige Waffe des Arztes. 


Elektrischer Unfall und Blitzschlag. 


Die Zahl der elektrischen Unfälle nimmt zu. Die Gefahr wird von Tag zu Tag 
größer durch die Zunahme der elektrischen Stromanıagen. Es zeigt sich, daß die 
Gefährdung durch elektrischen Strom sich nicht einfach und klar physikalisch be- 
stimmen läßt. Nicht die Elektrodengröße, nicht die Größe der elektrischen Spannung, 
nicht die Amperezahl gibt den Ausschlag. Bei Niederspannungen (unter 300 Volt) 
selbst bei 110, ja bei 60 Volt, sind Todesfälle vorgekommen, während Stromdurch- 
gänge von 5000 Voltspannung ohne schwere Allgemeinschädigung ertragen wurden. 
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Nach JELLINER sind schon Spannungen von 50 Volt mit Vorsicht zu behandeln. Bei 
einem Stromdurchgang von !/o Ampere sind Todesfälle vorgekommen, während 
Menschen von weit mehr als 1 Ampere getroffen, nicht einmal bewußtlos wurden. Auch 
vom Blitz Getroffene werden nicht immer getötet, nicht immer bewußtlos. Ein biologisches 
X, das noch unklar ist, bewirkt, daß derselbe Strom unzählige Male von menschlichen 
Körpern ohne Schäden ertragen wird, in anderen Fällen einen schweren Unfall oder den 
Tod herbeiführt. Die Zahl der Verletzungen durch Niederspannungseinrichtungen ist 
größer als die Unfälle durch Hochspannungsleitung. Die Möglichkeit, in eine Hochspan- 
nungsleitung zu geraten, ist selbstverständlich viel seltener vorhanden. Durch induzierte 
Ströme in abgeschalteten Leitungen sind Todesfälle vorgekommen. Und vagabundierende 
Ströme können, wenn die Isolierung schadhaft wurde, aus elektrischen Anlagen ausbrechend, 
in Wasser- und anderen Rohrleitungen, an Metallgegenständen getroffen werden. Ungünstige 
Umstände machen, daß durch den Menschen, der diese Gegenstände berührt, ein Erdungs- 
strom geht (unipolare Elektrisierung). Mit Rücksicht auf die Erdungsgefahr unterscheidet 
JELLINEK als stromgefährliche Räume solche, die mit Steinplatten oder Zement belegt 
sind (besonders, wenn der Zement feucht wird), auch Kellerräume und Ställe. Relativ 
stromsicher sind Zimmer mit Holz-, Stoff- oder Teppichbelag oder Linoleum. Durch Radio- 
anlagen wird die Erdungsgefahr vermehrt. So kann ein Mensch, der einen Kopfhörer 
benutzt und mit der Hand eine schadhafte elektrische Stehlampe berührt, einen Unfall 
oder den Tod erleiden. In sehr vielen Fällen wird freilich derselbe Stromdurchgang für die 
Gesundheit belanglos sein. Man hat Erklärungen dafür zu geben gesucht, warum in einem 
Fall ein Stromdurchgang tötet, im anderen nicht. Nach JELLINER sind alle diese Erklä- 
rungen, an den praktisch beobachteten Unfällen geprüft, nicht stichhaltig. Auch nicht die 
Strombahn ist des Rätsels Lösung (die man anschuldigte, indem man annahm, Gefahr 
entstehe dann, wenn das Herz in der Verbindungslinie der Elektrisierungsstellen liegt). 
Es sind Beobachtungen dafür beigebracht, daß psychische Momente mit entscheiden, ob 
ein Stromdurchgang zum Unfall wird oder nicht. „‚Strombereitschaft‘‘, die Erwartung eines 
elektrischen Schlages vermindert die Gefahr, während Überraschung und anderseits Angst 
sie vermehrt. Metallene Gegenstände in der Kleidung vermehren die Gefahr. 


Pathogenese. Tod und Scheintod durch elektrischen Strom werden meist auf Herz- 
kammerflimmern zurückgeführt. In Versuchen an Hunden erzeugt in der Tat der elektrische 
Strom, besonders der Wechselstrom, Flimmern der Herzkammern und Sekundenherztod. 
Es scheint indessen, daß diese Versuche nicht auf alle Warmblüter übertragen werden 
dürfen. Und JELLINER bestreitet, daß der elektrische Unfallstod stets durch Kammer- 
flimmern hervorgerufen sei. Wichtig ist, daß die Lehre sich als Irrtum erwiesen hat: Ein 
vom Strom Getroffener, der bewußtlos, ohne Atmung und Puls daliegt, sei durch Kammer- 
flimmern endgültig tot. 

Erseheinungen. An den Stellen des Stromeintritts in den Körper kommt 
es zu eigentümlichen Strommarken; ferner zu eigentümlichen Gewebszerstö- 
rungen, die oft auffallend gut spontan heilen und die nicht Verbrennungen 
sind, obwohl bei elektrischem Unfall auch Hitzeentwicklung und Verbrennung 
vorkommen können. Es kommt zu eigenartig prallen Odemen. Sie gehen oft 
auffallend gut zurück. Außer den schon erwähnten vielfach schweren und töd- 
lichen Störungen der Herztätigkeit gibt es Nierenstörungen (Albuminurie, 
Hämaturie), Diarrhöe und Erbrechen; Verletzungen der Augen, des Labyrinths, 
cerebrale Herderscheinungen (z. B. isolierte Athetose). Labyrinthstörungen nach 
Blitzschlag (Schwindel, Nystagmus) beruhen vermutlich auf Luftdruckwir- 
kungen. 

Am wichtigsten ist der elektrische Scheintod. Es ist unsicher, ob er durch 
Herzkammerflimmern oder durch Lähmung wichtiger Hirnzentren hervor- 
gerufen wird. Praktisch von der größten Wichtigkeit ist es, zu wissen, daß Strom- 
verletzte, bei denen Atem, Puls und Herztöne aussetzen, sehr oft durch künstliche 
Atmung noch zum Leben zurückerweckt werden können. Beim elektrischen Unfall 
gibt es keine sicheren Unterscheidungsmittel für Tod und Scheintod. 

Bisweilen geht ein schweres Koma ohne ärztliche Hilfe von selbst vorüber. 
Kopfschmerzen und Müdigkeit können zurückbleiben. Aber auch Erregungs- 
und Verwirrtheitszustände und epileptische Krämpfe, auch Depressions- oder 
Hemmungszustände. Eine verhängnisvolle Erscheinung bei starken Strom- 
durchgängen ist oft die tetanische Erregung der gesamten Körpermuskulatur. 
Sie führt dazu, daß die Opfer eines Unfalls verkrampft an der Stromleitung 
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haften bleiben und sich mit eigener Kraft nicht davon losmachen können. 
Helfer, die den Verkrampften berühren, werden oft selbst vom Unfall betroffen. 
Abschaltung des Stromes ist gut, jedoch nur, wenn Vorsorge getroffen ist, 
daß nicht nach der plötzlichen Lösung des Krampfes der Verunglückte irgend- 
wie abstürzt und sekundären Schaden erleidet, der mit Elektrizität nichts zu 
tun hat. 

Prophylaxe. Elektrischen Unfällen vorzubeugen, ist eine wachsende 
schwierige Aufgabe für technische Betriebe. Der Arzt, der nicht alle Einzel- 
heiten beherrschen kann, wird immerhin vor leichtsinnigem Berühren elektrischer 
Leitungen warnen und auf die Gefahren aufmerksam machen, die durch schad- 
hafte Isolierungen, zerbrochene Stecker usw. hervorgerufen werden. Hat ein 
Arzt Starkstromanlagen im eigenen Betrieb, so soll er sich vom Errichter der 
Anlage schriftlich bescheinigen lassen, daß sie nach den Unfallverhütungs- 
vorschriften für elektrische Anlagen ausgeführt ist. Angestellte sind gegen 
Unfall zu versichern. 

Diagnose. Wenn nicht aus den Umständen oder durch Zeugenaussagen sich 
der Tatbestand eines elektrischen Unfalles ergibt, so können Strommarken 
(die manchmal sehr klein sein können, grauweiß, rundlich, derb, mit zentraler 
Einnabelung, ohne Reaktion der Umgebung) zur Diagnose führen. Oder Blitz- 
figuren — dendritische Dermographien. Auch Spuren im Schuhwerk und 
in den Kleidungsstücken, Schmelzungen an Schuhnägeln, Knöpfen, Schnallen, 
Uhrketten. Bisweilen sind solche Veränderungen nur mit der Lupe erkennbar. 

Behandlung. Hauptaufgabe und wichtige Pflicht sind, beim elektrischen 
Scheintod so schnell wie möglich sachgemäße künstliche Atmung einzuleiten 
und diese bis zu 3 Stunden mit Beständigkeit durchzuführen. Noch nach 
3 Stunden sind Wiederbelebungen geglückt. Erst das Auftreten von Toten- 
flecken entbindet von der Fortführung der Wiederbelebungsversuche Ein 
Versuch mit intrakardialer Adrenalininjektion kann in Betracht kommen. 
Bei Hirndruckerscheinungen: Lumbalpunktion. Vom Blitz Getroffene sind 
wärmebedürftig und gehören für 3 Tage ins Bett. Symptomatisch braucht 
man bald Beruhigungsmittel (Brom), bald Anregungsmittel für den Kreislauf 
und muß die Schmerzen lindern. 
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Schädigungen durch radioaktive Strahlen. 


Von 
ALFRED SCHITTENHELM-Kiel und ERICH HAYER-Kiel. 


I. Pathologische Physiologie der radioaktiven 
Strahlen. 


Die Röntgenstrahlen und die nur in physikalischer Hinsicht, nämlich durch 
ihre kürzere Wellenlänge, sich unterscheidenden Gammastrahlen des Radiums 
werden in der Medizin in immer ausgedehnterem Maße als Heilmittel heran- 
gezogen und deshalb ist, wie bei jedem anderen Medikament, die Kenntnis ihrer 
Wirkung auf den lebenden Organismus wichtig. Diese Strahlen werden unter 
dem Begriff ‚radioaktive Strahlen‘ zusammengefaßt und unterscheiden sich von 
den sichtbaren Lichtstrahlen und den Strahlen des Ultraviolettlichtes nament- 
lich dadurch, daß sie im Gegensatz zu jenen feste Substanzen durchdringen, 
wobei diese Durchdringungsfähigkeit insofern eine verschiedene ist, als sie 
mit Abnahme ihrer Wellenlänge zunimmt. Für die Ultrarot- d. h.: -Wärme- 
strahlen gelten andere Gesetze. Bei ihrer Durchdringung erleiden diese 
Strahlen außerdem eine proportional mit der zu durchdringenden Tiefe zuneh- 
mende Schwächung, die einerseits auf Absorption, andererseits auf Umwand- 
lung in sog. Streustrahlen beruht. 


Der Angriffspunkt der radioaktiven Strahlen ist die einzelne Zelle, wahrschein- 
lich in erster Linie der Zellkern. Die dadurch bedingten biologischen Effekte 
bestehen in einer Herabsetzung der Lebensfunktion der Zelle, die bis zum Zell- 
tode führen kann, wenn die Dosis genügend groß war. Eine direkte Steigerung 
der Lebensfunktion, wie sie auf anderen Wegen erreicht werden kann, ist 
für die radioaktive Strahlung nicht sicher nachgewiesen worden, höchstens 
eine indirekte, die sich aber schwer von der reinen Regeneration des geschä- 
digten Gewebes, deren Art und Intensität von dem Ausmaß der Schädigung 
mitbestimmt wird, abgrenzen läßt. 


Ob ihre Wirkung eine lebensfunktionshemmende oder aber eine lebens- 
vernichtende ist, also ihre Wirkungsintensität, hängt einerseits von der Dosis ab, 
andererseits aber in sehr weitgehendem Maße von der Empfindlichkeit der ein- 
zelnen Zellarten radioaktiven Strahlen gegenüber, von ihrer ‚Radiosensibtilität". 
Die verschiedenen Zellarten, die den menschlichen Organismus zusammensetzen, 
weisen gewaltige Unterschiede in ihrer Radiosensibilität auf. Während eine 
bestimmte Dosis eine Zellart abtötet, wirkt sie auf eine andere Zellart höchstens 
lebensfunktionshemmend. Einem Zellverbande gegenüber wird daher die Wirkung 
eine elektive sein, vorausgesetzt natürlich, daß die Dosis nicht so hoch ist, daß sie 
eben alles abtötet. 


Als Ursache dieser verschiedenen Empfindlichkeit werden der verschiedene 
Reifegrad bzw. die verschiedene Wachstums- und Differenzierungspotenz der 
einzelnen Zellarten angesehen, da man gefunden hat, daß Gewebe mit jungen 
und unreifen Zellarten weit radiosensibler sind, als reife, stark differenzierte 
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Gewebe, die einen mehr oder weniger vollkommenen Verlust der Wachstums- 
tendenz zeigen. Man hat hier den Begriff des Aufbau- und Betriebsstoffwechsels 
(JÜNGLING) geschaffen und bringt damit in Zusammenhang einerseits die unter- 
schiedliche Empfindlichkeit der einzelnen Zellarten und andererseits die ver- 
schiedene Sensibilität ein und derselben Zellart je nach ihrem augenblick- 
lichen Entwicklungsstadium. Am radiosensibelsten ist jede Zelle zur Zeit 
ihrer Teilung, und zwar nach HoLTHUSEN in einem ganz bestimmten Stadium 
derselben (Zeit der Bildung der sog. Äquatorialplatte, d. h. der Ordnung der 
Chromosomen in der Äquatorialzone der sich teilenden Zelle). Im übrigen 
ist die Strahlenempfindlichkeit der einzelnen Gewebe auch von der jeweiligen 
geweblichen Konstitution abhängig, die mannigfachen Schwankungen in Gesund- 
heit und Krankheit unterworfen ist. 

Das geschädigte Zellgewebe versucht, den Schaden, wenn er nicht zu groß 
war, durch Regenerationsvorgänge, die bei gewissen Gewebsarten vorüber- 
gehend über das normale Maß hinausgehen können, von sich aus zu reparieren. 
Einzelne Gewebe mit entwicklungspotenten Zellen vermögen evtl. wieder normal 
lebens- und funktionsfähig zu werden. Bei anderen führt die Regeneration nur zur 
Narbenbildung. Je größer die schädigende Wirkung war, desto längere Zeit 
wird das Gewebe brauchen, um sich zu erholen; war sie zu stark, dann sterben die 
strahlengeschädigten Zellen langsam ab. 

Der biologische Effekt eines radioaktiven Insultes zeigt sich meist nicht 
schlagartig, sondern in einer über Stunden und Tage, ja Wochen sich hinziehenden 
Auswirkung, wobei die wirksame Kraft nur langsam abnimmt, also zu einem 
Teil gespeichert wird und daher im Falle neu hinzukommender Insulte sich 
kummuliert! Es wird also eine bestimmte Strahlendosis, die einzeln nur lebens- 
funktionshemmend wirkt und deren Zellschädigung, wie wir sahen, repariert wer- 
den kann, wenn sie öfter gegeben wird und wenn der Zelle zwischen den einzelnen 
Bestrahlungen keine Zeit gelassen wird, sich zu erholen, ebenfalls zum Tode der 
Zelle führen. Diese Kenntnis von der Wirkung der radioaktiven Strahlen auf 
den lebenden Organismus hat zwingend zur Schaffung einer Dosisgrenze ge- 
führt. Sie wurde für die Haut, als der Eintrittspforte jeder Bestrahlung genau 
festgelegt und von SEITZ und WınTtz als die sog. Hauteinheitsdosis (HED) be- 
zeichnet. Die HED wird in dem heute üblichen internationalen Maß in r-Ein- 
heiten (Röntgen-Einheiten) frei in Luft, bei großem Strahlenkegel gemessen ; 
eine HED entspricht 550—600 r (KÜsTxEr). Sie ist für eine bestimmte Strahlen- 
qualität und eine bestimmte Feldgröße die Höchstdosis, die der Haut auf einmal 
zugemutet werden darf, wenn die Strahlenwirkung eine elektive und für die Haut 
selbst eine noch größtenteils reparable sein soll. Diese HED gilt also nur für den 
Zellverband der Haut, sie ist für andere empfindlichere Zellverbände des mensch- 
lichen Organismus, wie sie oben charakterisiert wurden, bereits ein Vielfaches 
der tödlichen Dosis, während sie für hoch differenzierte Zellverbände wiederum 
höchstens funktionshemmend wirkt. Andererseits ist sie für die Haut nur dann 
die Grenzdosis, wenn sie auf einmal gegeben wird. Wird sie in kleinere Dosen 
unterteilt, also fraktioniert gegeben, dann darf sie beträchtlich überschritten 
werden. Das hat die Bestrahlungsmethode, wie sie von COUTARD und SCHINZ 
und in Deutschland von HOLTHUSEN eingeführt wurde, überraschend bewiesen. 
Danach kann durch täglich wiederholte kleine Dosen in Höhe von 150—200 r 
das einzelne Hautfeld mit einer Gesamtdosis bestrahlt werden, die das Vielfache 
der bei einmaliger Bestrahlung als Höchstdosis zulässigen Strahlenmenge 
(HED) ausmacht, so daß das einzelne Feld mit einer Gesamtdosis von 4000 r 
und unter gewissen Voraussetzungen, die hier zu erwähnen zu weit führen würde, 
bis zu 6000 r belastet werden kann, ohne daß nach den bisherigen Erfahrungen 
ernsthaftere Schädigungen verursacht werden. Aber auch hier sind Grenzen 
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gesetzt und es ist Sache der Erfahrung und der ärztlichen Kunst, diese Grenzen 
unter den jeweiligen Bedingungen genau zu kennen. Ein Überschreiten führt zu 
einer meist dauernden Schädigung des bestrahlten Bezirks, in seltenen Fällen 
durch Fernwirkung zu einer allgemeineren Schädigung, vor allem der blut- 
bildenden Gewebe. | 


IH. Klinik und pathologische Anatomie. 


A. Lokale Strahlenschädigungen der Körperoberfläche. 


Die Eigenschaft der radioaktiven Strahlen, nicht nur in der Körperoberfläche 
zu wirken, sondern auch die tieferen Partien zu durchdringen, führt zur lokalen, 
raumförmigen Strahlenwirkung im Körper; da der bestrahlte Raum ständig von 
dem Blute mit seinen Zellen und den Gewebssäften durchströmt wird, welche 
die Zerfalls- und Umsetzungsprodukte des bestrahlten Gewebes aufnehmen 
und weiterleiten, kommt es zu einer Allgemeinwirkung im Organismus. Im Falle 
einer Überdosierung kann es also sowohl zu einer lokalen, die Oberfläche und die 
tieferen Schichten umfassenden, als auch zu einer Allgemeinschädigung kommen. 

Die Körperoberfläche ist bei jeder Bestrahlung zwangsläufig die Eintritts- 
pforte und bekommt daher bei eınem Bestrahlungsfeld infolge Absorption und 
Streuung immer eine höhere Dosis als die tiefer gelegenen Schichten. So ist es 
verständlich, wenn die häufigsten Schäden die sog. Oberflächenschäden ausmachen. 

Akute Schädigungen: Die Haut zeigt nach einer HED eine wellenförmige 
Reaktion. Wenige Stunden nach der Bestrahlung tritt im Bereiche des Be- 
strahlungsfeldes eine zarte Rötung auf (Früherythem, HOLZKNECHT — Vorreaktion, 
FLASKAMP), die nach 2—3mal 24 Stunden abklingt. Es folgt die sog. Latenzzeit, 
ohne makroskopisch sichtbaren Effekt, auf die nach ungefähr 10 Tagen die 
Hauptreaktion folgt, eine zarte rosa Verfärbung, die innerhalb 8 Tagen sich zu 
einem intensiven Rot entwickelt, dann langsam in Rotbraun und zuletzt bis 
ungefähr zur 6. Woche nach der Bestrahlung in reines Braun, das sog. Pigment- 
stadium, übergeht. In der neueren Zeit wurden mittels genauerer Beobachtungen 
eine 3. und eine 4. Welle gefunden, jedenfalls aber ist die Reaktion als eine 
einheitliche, rhythmisch (MIESCHER) sich ausschwingende zu betrachten, die 
zuletzt eine ziemlich lange manifest bleibende Pigmentierung herbeiführt. 


Histologisch findet sich das Bild einer Entzündung (Rost), im Früherythem vielleicht 
mit Lähmung der Hautgefäße, mit perivasculärer Infiltration und leichtem Odem, im 
Pigmentstadium mit vermehrter Bildung des Hautfarbstoffes in den Basalzellen der 
Epidermis und in den Chromatophoren des Stratum papillare. 

Die Ursache des Erythems ist also in der zellschädigenden Wirkung der Strahlen zu 
sehen. Dadurch gehen Eriweißbausterne, evtl. nach Loslösung aus den physiologischen 
Bindungen (Zell- bzw. Eiweißzerfall) Umwandlungen in hochaktive Stoffe ein. Unter diesen 
Eiweißbausteinen spielt das Hrstidin eine wichtige Rolle, welches in besonders reichem Maße 
in der oberflächlichen Hornschicht sich findet. Es muß ferner angenommen werden, daß 
bereits in der normalen Haut gewisse Mengen eines histaminartigen Stoffes vorhanden sind, 


der aus dem Histidin entsteht. 
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Unter Einwirkung der Strahlen geht diese Umsetzung in erhöhtem Maße vor sich 
(Bildung der H-Substanz von THomas Lewis). Bei gewissen Strahlen, z. B. Ultraviolett- 
strahlen der Höhensonne und des Sonnenlichtes stellt die Erythemrötung der Haut einen 
komplexen Vorgang dar, für den nach ELLINGER neben anderen Faktoren folgende Ursachen 
anzunehmen sind: 1. die Neubildung eines langsamer diffusiblen Stoffes mit histaminähnlicher 
Wirkung aus dem Histidin der Haut, 2. das Freiwerden des in den Hautzellen präformierten 
histaminähnlichen Körpers durch die bei der Bestrahlung entstehende Zellschädigung. Die 
Neubildung der H-Substanz erfolgt in der allerobersten, vielleicht schon in der toten 
Hornschicht. Der neugebildete Stoff bedarf einer gewissen Zeit, um bis zu den Blutgefäßen 
zu gelangen und dort seine Wirkung zu entfalten. Diese Zeit ist die Latenzzeit. Auch die 
in der Röntgentherapie übliche Bestrahlungsweise führt zu einer Zellschädigung, welche 
eine Freisetzung von H-Substanz herbeiführt. 

Neben Histamin entsteht nach KrocH bei stärkerer Schädigung mindestens noch eine 
viel kompliziertere kolloidale H-Substanz. Während das Histamin die sensiblen Nerven- 
endigungen reizt, damit zu Gefäßerweiterung (Hyperämie, Erythem) und vermehrter 
Gefäßdurchlässigkeit für Plasma (Ödem) führt, soll die kolloidale H-Substanz keinen roten 
Hof hervorrufen. Auf der Wirksamkeit von H-Kolloiden soll dagegen Leukocytenaus- 
wanderung, Nekrose und Blasenbildung beruhen. 

Wahrscheinlich ist ein Teil der Bedingungen für das Zustandekommen des Früh- und 
Haupterythems in dem Auftreten derartiger chemischer Substanzen zu sehen. Es ist aber da- 
mit zu rechnen, daß die Strahlen wie auch andere Reize nicht nur an den Gewebszellen, son- 
dern auch an den Nerven und Capillaren oder an allen dreien angreifen (KrocH). 


Die Ursache der Pigmentierung beruht auf der besonderen Eigenschaft der 
basalen Epidermiszellen, Melaninkörper zu bilden. Der Anreiz zur Pigment- 
bildung wird wahrscheinlich durch das vorhergehende Erythem ausgelöst. 
Die Stärke der Pigmentbildung weist auch nach Röntgenbestrahlungen starke 
individuelle Schwankungen auf. 

Wird die HED um etwa 30% überschritten, so verläuft die wellenförmige 
Reaktion schneller, die Intervalle gleichen sich aus, es kommt zu einer hoch- 
gradigen diffusen Verfärbung der bestrahlten Partie mit Follikelschwellung 
und allmählicher Blasenbildung, begleitet von starkem Juckreiz. Es entsteht 
das Erythema bullosum, das sehr schmerzhaft ist und nur langsam, unter Ein- 
trocknen der Blasen in ein tiefbraunes Pigment übergeht. Histologisch findet 
man das Bild einer hochgradigen Entzündung mit degenerativen Erscheinungen 
und starker Ödembildung. Nicht selten entstehen jetzt Teleangiektasien und 
farblose Hautstellen mit Pigmenträndern, jedenfalls aber eine erhebliche Herab- 
setzung der Widerstandsfähigkeit der Haut (FLASKAMP). 

Wird die HED noch höher (80 und mehr Prozent) überschritten, so entwickelt 
sich nach mehr oder weniger intensivem Früherythem, das fast direkt in ein 
blaurotes Haupterythem übergeht, spätestens aber 6—8 Wochen nach der 
Bestrahlung unter Spannungsgefühl und intensiven Schmerzen ein geschwüriger 
Zerfall der bestrahlten Hautstelle, das sog. Röntgenulcus. Die Ulcerationen grenzen 
sich nur äußerst langsam ab, Überhäutungen brechen immer wieder durch, es 
kommt sehr leicht zur sekundären Infektion, häufig ist eine spontane Ausheilung 
unmöglich. Kommt sie aber zustande, dann dauert es Monate und Jahre und 
es entsteht eine häßliche, strahlenförmig eingezogene Narbe mit Depigmentation 
und Teleangiektasien. Die Gefahr eines erneuten geschwürigen Zerfalles, nament- 
lich in Verbindung mit Traumen, besteht immer. 

Histologisech erkennt man schwerste Degeneration sämtlicher Hautzellen, der Capillaren 
und der tiefer gelegenen Gefäße mit Ausnahme wahrscheinlich der sensiblen Nerven- 
endigungen, wodurch man sich die intensiven Schmerzen zu erklären sucht. 

Die pathologische Anatomie der röntgenbestrahlten und geschädigten Haut ist ein- 
gehend von Rost und anderen untersucht worden. Danach sind die radiosensibelsten Zellen 
die der Keimschicht der Epidermis und der Haarpapillaren, die Endothelzellen der Capil- 
laren, die fixen Bindegewebszellen (lockeres Bindegewebe bzw. Fibroblasten) und die Epi- 
thelzellen der Schweißdrüsen. Hier bewirken schon sehr kleine, weit unter der HED liegende 
Dosen, frühzeitig Veränderungen. Die Zellkerne bekommen schaumige oder wabige Struktur, 


schrumpfen und zerfallen. Weit weniger radiosensibel sind die Hornschicht, die Haare und 
das elastische und kollagene Bindegewebe, also die kernlosen Elemente der Haut. Daneben 
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kommt es schon bei relativ kleinen Dosen zu entzündlichen Erscheinungen, Ödemen und 
perivasculären Infiltrationen, hauptsächlich im Stratum papillare. 

Beim Röntgenulcus speziell kommt es zu schwerer vakuolisierender Gefäßdegeneration 
der Cutis und der Subcutis. 

Die Vorgänge bei der Erholung der Haut nach einmaliger Röntgenbestrahlung 
teilt FLASKAMP in reversible und vrreversible Veränderungen ein und glaubt, 
daß im allgemeinen Dosen bis zu 60% der HED (nach Wıntz) reversible Ver- 
änderungen, Dosen über 100% irreversible Veränderungen bewirken. Dosen 
zwischen 60 und 100% führen zu Zustandsveränderungen im Sinne eines Locus 
minoris resistentiae, wobei er das Pigmentstadium bereits als einen relativ 
irreversiblen Zustand ansieht. 

Vollständig zu trennen von diesem Reaktionsablauf sind die Erscheinungen, 
die auf der Haut nach Coutardbestrahlungen auftreten. Infolge der relativ 
kleineren Einzeldosis (150—200 r) kommt es zu keiner sichtbaren Frühreaktion, 
sondern erst von der 3. Woche der Bestrahlung ab zu einer langsam zunehmenden 
Rötung des Feldes, zu der eine Epilation und wenige Tage später bereits eine 
Pigmentation tritt. Nach Höhe der Dosis, bzw. der subjektiven Radiosensibilität 
wird eine trockene Reaktion, bei der sich die Epidermis entweder lamellär oder 
in großen Fetzen abschülfert, oder eine nässende unterschieden, wobei diese 
letztere allgemein als äußerste Grenze der Belastbarkeit gewertet wird. Beide 
Reaktionsformen sollen nach 8&—10 Tagen abgeheilt sein; wenn die nässende 
Form nicht spätestens nach 5 Wochen vollständig zurückgegangen ist, so muß 
mit einer Schädigung der Haut gerechnet werden. 


Fallen Schleimhäute in den Bereich des Strahlenkegels, so pflegt bei diesen 
die Reaktion schon nach 14 Tagen in Form von fibrinösen Belägen aufzutreten 
und wenige Tage später unter starker ödematöser Schwellung ihren Höhepunkt 
zu erreichen, was wiederum als Grenze der Belastbarkeit angesprochen wird. 


Trotz der bedeutend höheren Gesamtdosis, die im Vergleich mit der alten 
HED appliziert wird, tritt, soweit die bisherigen Beobachtungen ergeben, bei 
sachgemäßer Dosierung, die streng individuell angepaßt werden muß, keine 
nachweisbare Veränderung am Gefäß- und Bindegewebsapparat auf. Die 
Hauptursache für die lokale, akute und chronische Schädigung fällt bei dieser 
Bestrahlungsmethode also fort. Erst wenn die Grenze der Belastbarkeit über- 
schritten wird, d.h., wenn im Stadium der voll ausgebildeten Haut- bzw. 
Schleimhautreaktion weiterbestrahlt wird, scheint es zu dauernden Schädigungen 
der Haut zu kommen. Dabei ist streng zu berücksichtigen, daß die Toleranz- 
grenze der Haut nicht überall gleich ist und daß namentlich die Partien des Halses 
eine geringere Verträglichkeit aufweisen als andere Körperregionen. Die als 
Reaktion auftretende Dermatitis ist in ihrem Verlauf streng zu beobachten. 
Die nässende Form, die häufig mit einer totalen Abstoßung der Epidermis 
einhergeht, muß bis zur Abheilung in stationärer Behandlung bleiben. Nur so 
kann eine einwandfreie Abheilung erreicht und namentlich eine, meist durch die 
Verwendung ungeeigneter Salben entstehende Dauerschädigung vermieden 
werden, wie sie in einem Fall bereits beschrieben ist (HAMMER). 

Chronische Schädigungen. Die langsam und allmählich sich entwickelnden 
Schäden der Haut können einmal zustande kommen, wenn bei therapeutischen 
Maßnahmen an sich relativ kleine und in der Einzahl reparable Strahlenmengen 
zu oft wiederholt werden, oder wenn die Pause zwischen diesen Bestrahlungen 
im Verhältnis zur Einzeldosis zu kurz ist. Man bezeichnet sie am besten als 
Kummulationsschäden (FLASKAMP). Ihr klinisches und histologisches Bild ist 
dasselbe, wie bei der einmaligen Überdosierung, also starkes, tiefbraunes Pigment, 
Teleangiektasien, Depigmentation, Schwächung der Widerstandskraft und 
endlich das Uleus. 


Tiefenschäden. 701 


Eine andere Art chronischer Hautschädigungen, wie sie gewöhnlich nach 
therapeutischen Maßnahmen nicht vorkommt, sondern hauptsächlich als 
Schädigungen der mit Röntgenstrahlen arbeitenden Personen auftritt, ist die chro- 
nische Röntgendermatitis, welche nach Jahren infolge Summierung kleinster, 
täglich erhaltener, namentlich aus weichen Streustrahlen bestehender Strahlen- 
mengen auftritt. Sie hat weder in ihrem klinischen Verlauf, noch in ihrem 
histologischen Bild irgendwelche Ähnlichkeit mit den akuten Schädigungen. 
Am meisten betroffen werden die ungeschützten Körperstellen wie Gesicht 
und Hände. Die Haut wird schlaff und unelastisch. Die Epidermis verdickt 
sich, der Haarwuchs hört auf, die Fingernägel werden rissig und brüchig, es be- 
steht eine starke Überempfindlichkeit der Haut gegen jeglichen Reiz, das ist das 
Bild der sog. „Röntgenhand‘“. Allmählich treten Teleangiektasien, namentlich im 
Gesicht auf, die Haut wird infolge Funktionsunfähigkeit der Talg- und Schweiß- 
drüsen trocken und glanzlos und zuletzt entstehen Hyperkeratosen in Form 
von Schwielen, Hörnern und Warzen, die, wenn sie entfernt oder durch Trauma 
verletzt werden, in sehr schlecht heilende Ulcerationen übergehen. Daneben 
findet sich eine starke Schmerzhaftigkeit der so veränderten Haut. Nach Horz- 
KNECHT sind diese hyperkeratotischen Bildungen bereits präcanceröser Natur, 
aus denen häufig das so sehr gefürchtete Röntgencarcinom hervorgeht. Der 
Röntgenkrebs entwickelt sich langsam über Jahre (durchschnittlich 4!/, Jahre, 
Hesse) und nur auf dem Boden einer chronischen Röntgendermatitis, aber 
nie nach therapeutischen Bestrahlungen (FLASKAMP). Er tritt meist auf dem 
Rücken der Hand und der Finger auf und seine Ausbreitung geschieht wahr- 
scheinlich nur auf lymphogenem Wege (FLASKAMP), er metastasiert in die Cubital- 
und später in die Axillardrüsen, wobei letzteres als prognostisch ungünstig an- 
gesehen werden muß. Im Vergleich mit anderen Oarcinomen soll er jedoch 
eine etwas geringere Neigung zur Metastasierung zeigen, nach HEssE in 30%. 


Histologisch zeigen die durch gehäufte minimale Dosen entstandenen Schädigungen 
wiederum keine Ähnlichkeit mit den akut entstandenen, insbesondere fehlt die schwere 
Läsion der Blutgefäße (UxnA), charakteristisch sind dagegen die Epidermishypertrophien 
und die Verbreiterung der Horn-, Körner- und Stachelzellenschicht (FLAsKAMP); daneben 
besteht ein interstitielles Odem mit Exsudatbildung, aber ohne jede leukocytäre Infiltration. 
In der Cutis sieht man einen starken Schwund der elastischen und kollagenen Elemente 
mit interstitiellem Odem, weiten Blut- und Lymphcapillaren und stark verbreiterten Lymph- 
spalten. Das Röntgencarcinom endlich ist ein Plattenepithelkrebs mit infiltrativrem Wachs- 
tum und Bildung von Hornperlen im Stratum corneum (H&ssE). 


Spät- und Kombinationssehäden. Außer diesen, allein durch Röntgenstrahlen 
verursachten Schädigungen der Haut wären schließlich noch die sog. Spätschäden 
zu erwähnen. Man versteht darunter ulceröse Hautveränderungen, die in Bezirken 
auftreten, die vor Jahren meist sehr ausgiebig mit Röntgenstrahlen behandelt 
wurden. Ihre Entstehung verdanken sie sicherlich häufig einem durch Bestrah- 
lung erzeugten Locus minoris resistentiae in Verbindung mit einem frischen 
Trauma. Wir glauben uns deshalb der Ansicht FLAsKkAmPps anschließen zu 
müssen, der anstatt Spätschäden den Ausdruck Kombinationsschäden vorschlägt. 


B. Tiefenschäden. 


Mit Verbesserung der Leistungsfähigkeit von Apparatur und Röhren und der 
dadurch möglichen hart gefilterten Strahlenqualitäten und außerdem durch die 
verschiedenen Methoden der Bestrahlung eines in der Tiefe gelegenen Krank- 
heitsherdes von mehreren Einfallsfeldern aus, nahmen auch die in der Tiefe 
durch radioaktive Strahlen gesetzten Schäden an Bedeutung zu. 

Die im folgenden aufgeführten Schäden sind in erster Linie bei Erwachsenen 
beobachtet worden. Handelt es sich um Bestrahlung von Kindern und Jugend- 
lichen, so muß ganz allgemein darauf hingewiesen werden, daß die im Wachstum 
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befindlichen Zellen bzw. Zellverbände, immer wesentlich radiosensibler sind. 
Bei allen im Wachstumsalter befindlichen Individuen wird man also mit be- 
sonderer Sorgfalt die Dosierung bestimmen und eine geringere Strahlenmenge 
geben müssen, damit nicht im späteren Leben Verstümmelungen, namentlich 
in Form von unvollständiger Ausbildung einzelner Körperteile (Extremitäten, 
Mamma!) manifest werden. 


1. Unterhaut, Fett und Muskulatur. 


Wie das histologische Bild zeigt, kommt in erster Linie eine Schädigung 
der äußerst radiosensiblen Endothelzellen zustande, die degenerative Veränderungen 
der tiefen Gefäß- und Lymphbahnen, dadurch hochgradige Zirkulations- und 
Ernährungsstörungen verursacht und so den Tod der je nach ihrer Empfindlich- 
keit mehr oder weniger geschädigten Einzelzellen herbeiführt. Die Folge dieses 
Zelltodes sind schwere Gewebszerstörungen, die sich in einzelnen Fällen binde- 
gewebig reparieren können. 

Sehr bald schon wurden die klinischen Erscheinungen der Röntgenschwiele 
(SEITZ und WinTz) oder des chronisch indurierten Hautödems (JÜNGLING) beschrie- 
ben. Es handelt sich dabei um eine nach harter Strahlung und meist nach zu 
schneller Wiederholung von hohen Dosen entstehende Induration des Unterhaut- 
gewebes. Die Hautstelle ist meist etwas erhaben, fühlt sich wie infiltriert an, 
läßt sich nicht in Falten abheben, ist aber nicht schmerzhaft. Fingerdruck 
hinterläßt keine Eindellung, auch muß die darüberliegende Haut keine stär- 
keren Veränderungen zeigen. Prädilektionsstellen sind nach FLAskAmP alle 
Körperregionen mit Fett- und Gefäßreichtum und solche mit erschwerten 
Zirkulationsverhältnissen. 

JÜNGLING schreibt weiter dem Bindegewebe eine starke Radiosensibilität 
zu. Er berichtet über Schwielenbildung nach homogener Knivegelenkbestrahlung 
mit 100%, die zu ringförmiger Einschnürung des Gelenks und zu Unbeweglich- 
keit führte. Außerdem kommt es an der Pleura und im Peritoneum nach sehr 
hohen und in kurzen Abständen wiederholten Bestrahlungen ebenfalls zu Schwie- 
lenbildung. 


Histologisch handelt es sich nach HoFFMANN und SCHREUSS um Schädigungen der 
tieferen Blut- und Lymphbahnen, Schädigung des Fettgewebes bis zur Nekrose und binde- 
gewebige Entartung. 

Die Muskulatur ist, wie schon HEINECKE und PERTHES angegeben haben, 
wenig radiosensibel. SEITZ und WınTtz nehmen eine Muskelschädigung erst nach 
Dosen über 180% an. Nach sehr intensiven Bestrahlungen können schmerz- 
hafte Muskelschwellungen auftreten und außerdem ist glasiges Aussehen am 
bestrahlten und nachher operierten Muskel festgestellt worden (FLASKAMP). 


Histologisch handelt es sich wiederum um regressive und hyalin degenerative Verände- 
rungen mit Bindegewebsneubildung (HÄnpDLY, SCHWEIZER). 


2. Knorpel und Knochen. 


Das Knorpel- und Knochengewebe ist in der Zeit des Wachstums äußerst 
strahlenempfindlich. Die meisten in der Literatur erwähnten Schäden stammen 
allerdings aus Tierversuchen, doch ist jedenfalls bei Bestrahlung von Kindern 
und Jugendlichen äußerste Vorsicht am Platze, damit keine Wachstumsstörungen 
verursacht werden. 

Im Tierversuch ist es weiterhin in manchen Fällen gelungen, durch sehr kleine Dosen 
Wachstumsbeschleunigung (HOFFMANN) zu erzielen, doch sind Dosen über 20% immer 
wachstumshemmend, also schädigend. 

Am ausgererften Knochen sind nach sehr hohen Dosen, sowohl mit Röntgen- 
strahlen (PERTHES) als auch namentlich nach Radiumapplikationen Knochen- 
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nekrosen mit Fistelbildung beschrieben worden. Besonders beim Radium, das 
durch die Art der Applikation sehr nahe, evtl. unter Umgehung der Haut, 
an den Ort seiner Wirkung gebracht werden kann, ist größte Vorsicht geboten. 

Histologisch sind beim jugendlichen Knochen Atrophie und Hemmung der Osteogenese 


und beim Knorpel Wachstumshemmung festgestellt worden, beim ausgereiften Knochen 
handelt es sich vor allem um Zerstörungen des Knochenmarkes und der Ernährungswege. 


3. Atmungsorgane. 


Von den Atmungsorganen sind es vorwiegend der Kehlkopf und die Lungen 
selbst, die Indikationen zur Bestrahlung geben und daher geschädigt werden 
können. 

Die Schädigungen des Kehlkopfes sind eines der traurigsten Kapitel der 
Strahlenschäden überhaupt. Nicht weil der Kehlkopf besonders strahlenemp- 
findlich wäre, sondern weil er infolge seiner oberflächlichen und ungünstigen 
Lage sehr oft überdosiert, bzw. mitbestrahlt wird. Er verträgt eine einmalige 
Bestrahlung von 100% ohne dauernden Schaden, aber öfter und in zu kurzen zeit- 
lichen Abständen wiederholte höhere Dosen führen zu einer ähnlich wie bei der 
Haut rhythmisch verlaufenden Reaktion, bei der auf eine Frühreaktion, die in 
Trockenheit und Rauhigkeitsgefühl des Halses besteht und die als Folge der 
Schleimdrüsenschädigung angesehen wird, nach einer gewissen Latenzzeit 
eine Hauptreaktion folgt, die sich in schweren Gefäßalterationen, Ödembildung, 
regionärer Lymphdrüsenschwellung und zuletzt in ulcerösem und nekrotischem 
Zerfall nicht bloß der Weichteile, sondern auch des Knorpels selbst äußern kann. 
Der Patient stirbt entweder bereits im Frühstadium an Glottisödem oder später 
an sekundärer Infektion. 

In der Pleura entstehen nach Dosierungen, wie sie namentlich bei intra- 
und extrathorakel gelegenen Tumoren gegeben werden, die bereits erwähnten 
Schwielen und in der Zunge die von WınTz erstmalig beschriebenen Indurationen, 
die sich klinisch einige Wochen nach der Bestrahlung in stechenden Schmerzen, 
verbunden mit Kurzatmigkeit, äußern. Röntgenologisch sind in schweren Fällen 
fleckige Herdbildungen zu sehen, die infiltrativen Prozessen entsprechen. Per- 
kussorisch läßt sich Schallverkürzung und auskultatorisch rauhes Atmen, 
evtl. mit Nebengeräuschen verschiedenster Art, feststellen. 


Pathologisch-anatomisch zeigt sich das Bild der Anschoppung, in späteren Stadien 
das der Fibrose, weshalb es von DEssarpıns als Röntgen-pleuro-pneumonitis bezeichnet 
wurde. 


4. Verdauungstrakt und Harnblase. 


Der Verdauungstrakt ist im allgemeinen wenig radiosensibel, ausgenommen 
vielleicht die Magenschleimhaut, wo MIESCHER schon nach relativ kleinen Dosen 
Veränderungen der Salzsäuresekretion feststellen konnte. Die größten Dosen 
scheint der Dickdarm vertragen zu können und doch sind gerade an ihm, namentlich 
im Gebiete des Rectums und vorwiegend nach gynäkologischer Applikation 
von Radium- und Röntgenstrahlen, schwere Schädigungen beobachtet worden, 
die sich klinisch in Tenesmen, Durchfällen und blutigen Stühlen äußern, sich 
aber weitgehend zurückbilden können. Im Zusammenhang hiermit wären die 
Schäden der Harnblase zu erwähnen, die vornehmlich unter den gleichen Umstän- 
den, also auch nach gynäkologischer Strahlenapplikation, außerdem bei Rectum 
und Prostatacareinomen meist an der Blasenhinterwand entstehen, klinisch die 
Symptome der Blasenentzündung machen und bis zu Fistelbildungen führen 
können. 


Pathologisch-anatomisch findet sich beim strahlengeschädigten Verdauungstrakt Ver- 
dickung und Erstarrung des Darmrohres mit Geschwürs- und evtl. Stenosenbildungen, deren 
histologische Grundlage wiederum schwere Gefäßschädigung und außerdem infiltrativ 
entzündliche Prozesse sind. 
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5. In- und exkretorische Drüsen. 


Die Strahlenschäden, die die drüsigen Organe erleiden können, sind größten- 
teils keine lokal sichtbaren, es sind allermeist Funktionsschäden, die durch 
zeitweise oder vollständige Zerstörung der sezernierenden Zellen entstehen. 

So kommt es schon nach relativ kleinen Strählenmengen, die die Speichel- 
drüsen teils direkt, teils zwangsläufig durch Bestrahlung ihrer Nachbarschaft 
erhalten, zu vorübergehender verminderter Sekretion, die einige Tage anhält 
und sich klinisch in Trockenheit des Mundes und Schluckbeschwerden äußert. 
Nach sehr hohen Dosen kann es zu vollständiger Verödung des Organs kommen. 

Die Schäden der Schilddrüse kommen namentlich bei Bestrahlung der ver- 
schiedenen Grade von Thyreotoxikosen in Betracht. Eine relativ zu hohe Dosis 
kann hier bei empfindlichen Patienten wie bei der Operation zur vorüber- 
gehenden Steigerung der Beschwerden führen, wahrscheinlich durch zu schnelle 
und starke Ausschwemmung der toxisch wirkenden Produkte. Zu häufige 
Gabe kleiner, an sich heilender Dosen kann eine zu starke Verödung der sezer- 
nierenden Zellen verursachen und so das Bild des Myxödems erzeugen. 

Die Thymus ist in der Wachstumsperiode äußerst strahlenempfindlich. 
Es kommt schon wenige Stunden nach der Bestrahlung zu starker Verkleinerung 
der Drüse (RUDBERG), es können also indirekt schwere Schädigungen des Skelet- 
wachstums verursacht werden. Bei ausgewachsenen Individuen kommt eine 
Thymusbestrahlung meist in Verbindung mit der Schilddrüsenbestrahlung in 
Anwendung; irgendwelche nachteiligen Schädigungen sind hierbei nicht beob- 
achtet worden. 

Äußerste Vorsicht ist bei der Bestrahlung der Mamma geboten, namentlich 
zur Zeit ihrer Funktion und in der Pubertät. 40% der HED erzeugen bereits 
Stillstand der Lactation (FLaskAaMP) und bei Mammabestrahlung junger Mädchen 
ist einseitiger Wachstumsstillstand der bestrahlten Mamma beobachtet worden. 
Man wird also bei Bestrahlungen die Mamma möglichst zu umgehen suchen und 
sie nur bei malignen Prozessen bestrahlen. 

Die Hypophyse, die in der neueren Zeit bei verschiedenen innersekretorischen 
Störungen teilweise mit Erfolg bestrahlt wurde, scheint wenig radiosensibel 
zu sein, Schädigungen sind jedenfalls bis heute nicht beobachtet worden. 

Die Niere und die Prostata scheinen wenig strahlenempfindlich zu sein, 
ebenso das Pankreas und die Leber, wenigstens soweit ihre exkretorischen Be- 
standteile in Betracht kommen. 

Die Sensibilität der Nebenniere ist noch sehr umstritten. Tierexperimentell 
sind bei Dosen von 60% bereits degenerative Erscheinungen in der Rinde beob- 
achtet worden (HoLFELDER, Prirer). Beim Menschen ist Addison nach Be- 
strahlung von in der Nachbarschaft gelegenen Carcinomen beobachtet, doch ist 
die Frage, ob dieser durch Metastasen oder Strahlenschäden erzeugt wurde, 
nicht sicher entschieden. 


6. Keimdrüsen. Fruchtschäden. 


Die hohe Radiosensibilität des Keimgewebes des Hodens und des Eierstocks 
sind sehr bald erkannt worden, aber die Ansichten über die hier gesetzten Schädi- 
gungen und ihre Folgen sind bis heute noch nicht vollständig geklärt. 

Sicher ist, daß es schon nach relativ kleinen therapeutischen Dosen, namentlich 
aber nach chronischer Bestrahlung der beruflich mit radioaktiven Strahlen 
beschäftigten männlichen Personen zu Oligonekrospermie und schließlich zu 
Azoospermie kommt, bei erhaltener normaler innersekretorischer Tätigkeit und 
Weiterbestehen der Potestas ceoeundi. Bei Wegfall weiterer Strahlenwirkung 
kommt es aber häufig wieder zu Regeneration und erneuter Spermiogenese. 
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Sehr hohe Dosen und lange Jahre hindurch gehäufte kleinste Dosen (Beruf) 
können zu dauernder Sterilität führen, doch ist auch hier Regeneration beobachtet 
worden. 

Histologisch zeigt sich vollständiger Schwund der Samenzellen. Bei kleinen Dosen 
bleiben die SERTOLI-Zellen erhalten, während die Zwischenzellen scheinbar hypertrophieren. 

Ganz anders verhält sich der strahlengeschädigte Zierstock. Die Follikel 
sind äußerst strahlenempfindlich. Da sie bei der Geburt des Individuums bereits 
alle vorgebildet sind, ist eine Reparation unmöglich. So führen Dosen von 45% 
der HED zur Vernichtung sämtlicher Ovarialbestandteile, also auch der inner- 
sekretorisch wirkenden, kleinere Dosen erzeugen die sog. temporäre Sterilität, 
d.h. Vernichtung der Follikel bei Weiterbestehen der innersekretorischen 
Funktion (FLASKAMP). 


In diesem Zusammenhang muß auch auf die sog. Fruchtschäden und die Erb- 
schäden eingegangen werden. Obwohl trotz vielseitiger Forschung auf diesem 
Gebiet noch lange keine volle Klarheit, namentlich über die Tragweite solcher 
Schädigungen herrscht, lassen sich doch einige, heute schon feststehende Punkte 
erwähnen. Eine gravide Frau soll therapeutisch überhaupt nicht bestrahlt werden, 
auch nicht an anderen Körperstellen, und eine nicht gravide darf nach einer 
Ovarialbestrahlung nicht konzipieren. Hier sind schwere Fruchtschädigungen, 
Aborte, Frühgeburten und entsetzliche Entwicklungsschäden der Neugeborenen 
beobachtet worden. 


Anders verhält sich die Frage bei zeitweise sterilen Männern, die wieder 
Spermatozoen erzeugen und befruchtet haben. Hier ist über eine größere Anzahl 
vollständig gesunder Kinder berichtet worden und bei den wenigen, sog. geschä- 
digten Kindern die Strahlenwirkung als Ursache nicht bewiesen. Gerade hier 
haben jedoch die Erbforscher Zweifel geltend gemacht und prophezeien Deszen- 
denzschädigungen. Da diese Fragen erst in Jahrzehnten entschieden werden 
können, seien sie nur erwähnt, Stellung kann hierzu nicht genommen werden. 


7. Nervengewebe und Auge. 


Das Nervengewebe ist sehr wenig radiosensibel, was man mit der Reife und der 
starken Differenzierung der Nervenzellen in Verbindung bringt. Doch scheint 
bei gewissen pathologischen Veränderungen, z. B. bei Syringomyelie die Radio- 
sensibilität stark erhöht zu sein (ZIMMER und CHAvany). Gehirnschädigungen 
können jedoch auch indirekt vorkommen, und zwar in den Fällen, wo wegen zu 
hohen Hirndrucks bestrahlt wird, um die sezernierenden Teile der Hirnhaut 
absichtlich zu schädigen. Werden hier zu hohe Einzeldosen gegeben, so tritt 
eine starke frühreaktive Schwellung ein, die durch weitere Raumverdrängung zum 
Tode führen kann, wenn nicht schnell eine Entlastung geschaffen wird. Sonst 
aber sind weder am Gehirn, noch am Rückenmark und an den peripheren Nerven 
klinische Beobachtungen von direkten Strahlenschäden gemacht worden. 


Über die Radiosensibilität des Auges herrschen sehr konträre Meinungen. 
Während KIENBöck und ScHInz eine geringe Empfindlichkeit annehmen, haben 
andere, vor allem BIRCH-HIRSCHFELDT, schwere Schädigungen sowohl der Augen- 
lider, die sich klinisch in Conjunctivitis, Blepharitis und Verlust der Cilien 
dokumentieren und am Auge selbst degenerative Erscheinungen an der Hornhaut, 
Keratitis, Iritis, Katarakt, ja sogar Glaukom beobachtet. Wenn nicht unbedingt 
nötig, werden also bei Bestrahlungen in der Umgebung der Augen diese am besten 
nicht mitbestrahlt. 


Histologisch sind hier vorwiegend Schädigungen des Epithels und der Gefäßwände 
beschrieben worden. 
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8. Blut und blutbildende Gewebe. 


Daß die Einwirkung von radioaktiven Strahlen auf die blutbildenden Gewebe 
(Lymphdrüsen, Milz, Knochenmark) zu einer schnellen, mehr oder weniger 
intensiven und lange anhaltenden Verminderung ihres Zellgehaltes und ihrer 
Zellbildung vorübergehend oder dauernd führt, ist längst bekannt. Die ersten 
systematischen Untersuchungen wurden von HEINEKE angestellt, der bei lang 
dauernder intensiver Bestrahlung die Vernichtung des Iymphoiden Gewebes 
und den Untergang der Zellen der Milzpulpa und des Knochenmarks feststellte. 
An diese schließen sich bei geringerer Strahlenwirkung Reparationsvorgänge an, 
die entweder zu einer Wiederherstellung des zellbildenden Gewebes oder zu einer 
bindegewebigen Vernarbung führen. Die proliferative Regeneration kann vor- 
übergehend sich zu einer Überproduktion von lymphoidem Gewebe steigern 
(KRAUSE und ZIEGLER, WALLBACH u.a.). Grad. und Dauer der Schädigung 
hängen vor allem von der Strahlendosis ab, aber auch von der geweblichen 
Konstitution, welch letztere starke individuelle und bei ein und demselben 
Individuum auch zeitliche Verschiedenheiten zeigt. 

KvczynskI und Schwarz haben z.B. gezeigt, daß die Wirkung der Röntgenstrahlen 
auf verschiedenartig ernährte Tiere gewisse Differenzen zeigt. Bei knapp ernährten Hafer- 
mäusen erreicht die Zahl der Lymphocyten in den Lymphsträngen nach 72 Stunden die 
unterste Grenze. Die ersten Regenerationsherde in der zellarmen Pulpa treten nach 9 bis 
11 Tagen auf, in den Lymphsträngen etwas früher und langsamer. Die knotigen Regenera- 
tionsherde in der Pulpa gehen nach weiteren 2—3 Tagen in eine allgemein verbreitete, 
die ganze Pulpa ausfüllende Wucherung über, so daß das Ausgangsgewicht der Milz von 
55 mg, das zunächst auf 8 mg abgesunken und dann langsam angestiegen war, sich ziemlich 
plötzlich auf 150 mg erhebt. Bei diesen Gewichtsschwankungen spielen neben den histo- 
logischen Vorgängen Blutbewegungen eine Rolle; es kommt zunächst eine unter dem Einfluß 
der Zerfallsprodukte hervorgerufene Blutauspressung (spastische Wirkung auf die Muskulatur 
der Milzkapsel und der Gefäße), später eine reaktive Hyperämie zustande. Das Milzregenerat 
erscheint hypertypisch, d.h. es zeigt gegenüber dem Normalzustand eine starke Entfaltung 
allgemeiner Hämatopoese; erst nach Wochen findet sich wieder normales Gewebe. Die 
Ursache der medullären hypertypischen Regeneration ist in der gleichzeitigen Schädigung 
der anderen normalen Blutbildungsstätten zu sehen. WALLBACH findet zudem die Bildung 
von sog. Milzherden in der Leber als Ausdruck der Hyperregeneration. 


Der Ablauf der Röntgenreaktion in der Milz gemästeter Mäuse ist eine andere. Von 
vornherein steht bei diesen die stärkere Entwicklung des zelligen Grundgewebes im Vorder- 
grund. Nach Einwirkung der Röntgenstrahlen verkleinert sich die Milz nicht so stark wie 
bei den Hafermäusen und die Verkleinerung macht sehr viel schneller normalen Verhält- 
nissen Platz. 


Die enterale und parenterale Mast entfacht also in hohem Maße die Regeneration, so 
daß die Strahlenwirkung nicht in derselben Intensität ihrer Schädigung zutage tritt wie 
bei knapper Ernährung, ein gutes Beispiel für die Modifizierung der Strahlenwirkung durch 
die jeweilige Konstitutionslage des auf alle physiologischen und pathologischen Einflüsse 
reagierenden Gewebes. 

Die gewebliche Reaktionsfähigkeit ist also schon physiologischerweise von 
den verschiedensten Faktoren abhängig, z. B. Ernährungsart und Ernährungs- 
zustand, Funktions- und Reaktionslage des endokrinen Systems, ererbte Eigen- 
tümlichkeiten usw. In Zeiten von Krankheit summieren sich pathologische Ein- 
flüsse, z. B. veränderte Durchblutung, abgeänderter Stoffwechsel, Einwirkung 
der Produkte von Bakterien oder der Zerfallsstoffe körpereigenen Gewebes, wie 
sie unter dem Einfluß der Bakterien und ihrer Toxine oder beim Zerfall von 
Geschwülsten und pathologischer Mengen von Blutkörperchen usw. entstehen. 
Bei der Röntgenbestrahlung kommen noch die durch deren zellschädigende 
Wirkung entstehenden Produkte dazu, deren Quantität sich nach der Strahlen- 
menge, der geweblichen Beschaffenheit, bzw. der jeweiligen Reaktionslage 
u.a.m. riehten. So ist es von vornherein klar, daß es weder beim Gesunden 
noch beim Kranken ein allgemein gültiges Schema gibt. Es sind vielmehr 
erhebliche individuelle Schwankungen und Verschiedenheiten zu erwarten. 
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Die bis jetzt vorliegenden Erfahrungen zeigen auch tatsächlich geringe Ein- 
heitlichkeit und deshalb hat es sich als nötig erwiesen, bei jedem einzelnen 
Kranken, der mit Strahlen behandelt wird, den jeweiligen Zustand des blut- 
bildenden Gewebes dauernd zu beobachten, was durch laufende Untersuchungen 
des Blutes geschieht, das besonders in seiner zelligen Beschaffenheit als Produkt 
dieser Gewebe anzusprechen ist. 

Die morphologische Blutuntersuchung läßt tatsächlich Änderungen des Blut- 
status erkennen, welche in weitem Maße von der Intensität der Strahlenwirkung 
abhängig sind und einen Maßstab für diese bilden. Dabei ist die Verminderung 
der Zellzahl nicht so sehr auf eine direkte Zerstörung der im Blute befindlichen 
Zellen, sondern vor allem auf die Beeinflussung der Blutbildungsstätten zurück- 
zuführen. 


Was die Erythrocyten anbelangt, so kommt es zu einer Verminderung ihrer Zahl (zuweilen 
bis 30%), es treten polychromatische Zellen auf, später Anisocytose und Poikilocytose, 
bei hochgradiger Verminderung sollen auch Megalocyten und Megaloblasten (Bock) zu finden 
sein. Eine direkte Schädigung des Hämoglobins liegt nicht vor, seine Abnahme entspricht 
ungefähr der Zellzahl. Der Färbeindex bleibt 8—10 Tage erhöht und ist nach 3 Wochen 
wieder normal (Bock). 

Die Leukocytenzahl geht nach Röntgenbestrahlung sofort zurück und erreicht ihren 
Tiefstand erst 1—4 Tage nach Beendigung der Bestrahlungsserie, auf dem sie dann mehrere 
Tage verharrt. Erst nach einem Vierteljahr ist die Leukocytenzahl wieder auf ihrer alten 
Höhe angelangt. Immer findet sich eine Linksverschiebung, häufig erkennt man toxische 
Granulationen in den Leukocyten. Auftreten von Myelocyten ist ein prognostisch schlechtes 
Zeichen (Bock). 

Die Lymphocytenzahl (absoluter Wert pro Kubikmillimeter) vermindert sich im Laufe der 
Bestrahlung stetig, aber nicht so rasch wie die Gesamtzahl der Leukocyten. Mit Aufhören 
der Bestrahlungsserie kommt es früher wie bei den anderen weißen Blutzellen zu einem 
Stillstand des Absinkens. Bei geringerer Strahlenintensität steigt die absolute Lymphocyten- 
zahl schon nach 5—8 Tagen, bei Carcinomintensivbestrahlung beginnt die Zunahme erst 
etwa 20 Tage nach Beendigung der Bestrahlungsserie, um 50-60 Tage nach der Bestrahlung 
den Ausgangswert wieder zu erreichen, der weiterhin überschritten wird, so daß es zu einer 
absoluten Lymphocytose kommt. Die übrigen Leukocyten bedürfen also zu ihrer völligen 
Regeneration einer längeren Zeit (Bock). Ein solches Verhalten der Lymphocyten findet 
sich nur bei günstigen Fällen von Carcinomen (z.B. Bestrahlung von Uteruscarcinomen) 
bei prognostisch ungünstigen bleibt der Anstieg aus. 

Die Monocyten zeigen eine große Konstanz ihres prozentualen Verhaltens zur Gesamt- 
zahl der Leukocyten. Die eosinophilen Zellen nehmen rasch ab, steigen aber nach wenigen 
Tagen langsam wieder an, um von der ersten Woche ab sogar vermehrt aufzutreten. 

Bei der neuerdings geübten protrahiert fraktionierten Bestrahlungsmethode nach CoUTARD, 
wobei 2—3 Wochen 1—2mal täglich 30% der HED (= 180 r) verabreicht werden, ergibt 
sich nach GLooR und ZUPPINGER ein ähnliches Bild. Einer flüchtigen initialen Leukocytose 
(wahrscheinlich durch Verschiebung der Leukocyten aus zentralen in periphere Gefäß- 
bahnen) folgt ein langsames Absinken der weißen Blutzellen, einerlei auf welchen Teil des 
Körpers die Strahlen verabreicht werden. Es handelt sich auch hierbei nicht um eine direkte 
Zerstörung der zirkulierenden Blutkörperchen, auch nicht um eine direkte Schädigung der 
Blutbildungsstätten, soweit sie nicht in den Strahlenkegel fallen, sondern um eine indirekte 
toxische Schädigung der Blutgewebe, wobei die toxischen Substanzen aus den unter der 
Strahlenwirkung zerfallenden Zellen entstehen. Die oft angetroffene toxische Granulation 
der Leukocyten entspricht der Resorption solcher Zerfallsprodukte durch diese (Resorptions- 
granulation GLOORs), was mit unseren Auffassungen vollkommen übereinstimmt. Wenn 
Schleimhäute in dem Bestrahlungsbezirk liegen, wird der Leukocytenabfall durch einen 
mehrere Tage dauernden neuen Anstieg unterbrochen (Schleimhautreaktion), dem dann der 
Abfall bis zum tiefsten Punkt folgt, der mit oder einige Tage nach Abschluß der Strahlen- 
therapie erreicht wird. Diese Schwankungen sind durch neutrophile Zellen bedingt. Die 
Lymphocyten sinken allmählich auf das am Ende der Bestrahlungsserie erreichte Minimum 
ab, dann steigt ihre Zahl langsam wieder an. Bei prognostisch ungünstigen Fällen bleiben 
sie — wie bei der alten Methode der Careinombestrahlung nach Witz — tief. Mono- 
cyten, Eosinophile und Plasmazellen schwanken nur wenig. Die Blutwerte sind günstigen- 
falls nach 2—4 Monaten wieder normal. Zu erwähnen sind hier auch die bei in Röntgen- 
betrieben. beschäftigten Personen vorkommenden Schädigungen des weißen Blutes, die mit 
einer Leukopenie und Lymphocytose beginnen und in späteren Stadien über eine Leukämie 
mit Myeloblastose in schwere aplastische Anämie übergehen können. Die experimentellen 
Untersuchungen des weißen Blutes nach Röntgenbestrahlung ergeben wenig Einheitlichkeit 
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in den Resultaten, was unter Berücksichtigung der sehr verschiedenartigen physikalischen 
und biologischen Untersuchungsbedingungen auch nicht anders erwartet werden kann. 

In Zusammenfassung unserer eigenen und der fremden Beobachtungen sind 
wir der Ansicht, daß abgesehen von derindividuellen Verschiedenheit der Reaktion, 
die sich in Intensität und Qualität der zelligen Veränderungen, sowie in ihrem 
zeitlichen Verlauf und ihrer Dauer ausdrückt, die Strahlenwirkung zu einer bewußt 
herbeigeführten Zellschädigung führt, welche Zerfalls- und Umsetzungsprodukte 
entstehen läßt, die ihre Wirkung, den individuellen Verhältnissen entsprechend, 
mehr oder weniger intensiv an den blutbildenden Geweben und dem Gefäß- 
apparat entfalten, wobei zu berücksichtigen ist, daß die entstehende Aus- 
wirkung auf den Organismus bei großen Dosen eine andere ist als bei kleinen. 
Da ganz allgemein die wachsenden, also lebhafte Zellteilung und Zellpro- 
duktion besitzenden Zellverbände am strahlenempfindlichsten sind, ist es 
nichts Auffallendes, daß die Strahlenwirkung besonders an den blutbilden- 
den Geweben, die ja gewisse embryonale, bzw. jugendliche Eigenschaften 
bewahrt haben und dauernd eine lebhafte Zellproduktion durchführen, sich äußert. 
Die ins Blut abgegebenen Zellen sind nicht mehr vermehrungsfähig, wenn sie 
auch, wie besonders die Lympho- und Monocyten, sich noch weiter differenzieren, 
d.h. ihre Zellform ändern können. Die Einbuße an Vermehrungsfähigkeit 
nimmt ihnen die wichtigste embryonale Potenz und damit verringert sich ihre 
Strahlenempfindlichkeit. Sie üben ihre Funktion den unter der Strahlenwirkung 
entstehenden Zerfalls- usw. Produkten gegenüber aus (Phagocytose, Verdauung, 
Transport usw.), was zwangsläufig zu einer vermehrten Abnutzung und einem 
vermehrten Untergang führt, wobei die Lymphocytenzahl deshalb zuerst herab- 
sinkt, weil diese Zellen sich rasch weiterentwickeln, ohne daß zunächst Nachschub 
erfolgt. Das Iymphoide, entwicklungspotente Zellgewebe erfährt ja zuerst eine 
starke Hemmung, die entweder gar nicht oder erst allmählich wieder durch Auf- 
treten einer lebhaften Regeneration überwunden wird (KuczyNSKI und SCHWARZ, 
WALLBacH). Damit stimmt der Ablauf der cellulären Reaktion in der Milz 
sowohl als auch im Blutstatus gut überein. Sie scheinen uns eine weitere 
Bestätigung der unitaristischen Auffassung der Blutbildung zu geben (s. 8. 259). 

Das rote Blutbild reagiert im allgemeinen nur wenig, was auch aus Beobach- 
tungen HoLTHUSENs hervorgeht, wonach nur ganz hohe, in der Therapie nicht 
vorkommende Strahlenmengen in vitro eine Hämolyse hervorrufen. Bei jahrelang 
anhaltender Strahlenwirkung, z.B. bei dem Personal der Röntgeninstitute, 
wurde früher gelegentlich eine aplastische perniziöse Anämie beobachtet, was 
heute nicht mehr vorkommen sollte, da die Dauerkontrolle bereits die Anfänge 
der Anämie aufdeckt und der Behandlung zuführt. Bei kranken Personen 
sollte als Folge der Strahlentherapie eine derartige hochgradige Schädigung 
nicht eintreten. Dagegen begegnet man zuweilen bei intensiver Röntgentherapie 
der Polyglobulie einem Übergang in Anämie oder selten in Leukämie, ein Vorgang, 
dessen Ursache und Ablauf noch nicht klar übersehen werden kann, der aber sicher 
nicht prognostisch ungünstiger ist als die ursprüngliche Polyglobulie, da auch 
diese Leukämie der Strahlenbehandlung meist jahrelang leicht zugänglich ist. 


Allgemein und in Hinsicht auf die Tatsache, daß bei einer großen Anzahl 
zur Bestrahlung kommender Fälle die blutbildenden Gewebe und damit das 
Blut durch die Krankheit primär mehr oder weniger stark in Mitleidenschaft 
gezogen ist, können wir die Folgerung ziehen, daß bei jeder Bestrahlung der 


Blutstatus ein unbedingt zu beachtender Faktor ist, der vor, während und nach 


jeder größeren Bestrahlung genauestens kontrolliert werden muß und daß von 
der Bestrahlung ein Nutzen nur dann erwartet werden kann, wenn die blut- 
bildenden Gewebe sich noch in einem reparablen Zustand ihrer Schädigung 
befinden, was der Blutstatus erkennen läßt. 
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Ebenso ist aber eine mindestens !/,jährige Blutbildkontrolle bei allen in 
Röntgenbetrieben dauernd beschäftigten Personen zu fordern, damit das Auf- 
treten einer Blutschädigung bereits im Beginn erkannt und eine Zunahme der 
Schädigung vermieden werden kann. 


C. Allgemeinschäden. Röntgenkater. 


Schon nach relativ kleinen Dosen, namentlich bei Bestrahlung des Rumpfes 
können kurze Zeit nach der Bestrahlung Beschwerden auftreten, die sich in 
Müdigkeit, Benommenheit, Kopf- und Gliederschmerzen, zunehmender Appe- 
titlosigkeit, Brechreiz und Erbrechen, Durchfällen, Schüttelfrösten, ja sogar 
Temperaturanstiegen äußern. Diese Erscheinungen, die unabhängig von der 
eigentlichen Erkrankung und ihren Beschwerden auftreten und meist nach einigen 
Stunden, spätestens nach wenigen Tagen wieder abklingen, werden zusammen- 
gefaßt unter der Bezeichnung ‚‚Röntgenkater“. 


Über die Ursachen dieser sehr bald als Intoxikation des Körpers erkannten 
Erscheinungen hatte man im Laufe der Zeit die verschiedensten Hypothesen 
zusammengetragen. 


In der Ära der unzulänglichen Apparatur und Räumlichkeiten schob man die Haupt- 
schuld diesen Umständen zu und machte die schlechte Entlüftung des allmählich an Ozon 
und Nitrogasen sich anreichernden Raumes und die elektrostatische Aufladung des Patienten 
in Verbindung mit der oft schlechten Lagerungsmöglichkeit des Schwerkranken, der Dunkel- 
heit des Raumes und den beängstigend wirkenden Geräuschen des Apparates für diese 
Beschwerden verantwortlich. Sicherlich haben nach Beseitigung der meisten dieser äußeren 
Ursachen, durch Bestrahlung im hellen gut gelüfteten, hochspannungs- und gasfreien Raum 
die Katererscheinungen an Häufigkeit und Schwere nachgelassen, aber sie sind keineswegs 
beseitigt worden und man hatte bald erkannt, daß außerdem andere durch die Strahlen 
selbst bedingte Faktoren eine große Rolle spielen. 


So geht die heutige Anschauung dahin, daß der Röntgenkater hauptsächlich 
die Folge einer Allgemeinschädigung des Organismus durch die radioaktiven Strahlen 
ist, wobei die Schwere der Symptome, abgesehen von der individuellen Empfind- 
lichkeit, weitgehend von der Größe des durchstrahlten Körperraumes und der 
Menge der in diesem Raum zur Wirkung kommenden Strahlung abhängig ist. 
Selbstverständlich spielt im einzelnen Falle der durch die Krankheit bedingte 
Zustand und die Fähigkeit des Patienten, diese Allgemeinschädigung zu kom- 
pensieren, eine weitere sehr wichtige Rolle. Die bei der Bestrahlung der fixen 
und beweglichen Elemente des Organismus vornehmlich aus dem Zelleiweiß 
(HOLTHUSEN, MEYER u.a.) entstehenden Abbauprodukte bewirken eine Ver- 
giftung des Organismus, die sich namentlich in einer Veränderung des Chlor- 
stoffwechsels in Form von Kochsalzarmut, in einer Verschiebung des Cholesterin- 
spiegels in Form von Absinken des Cholesteringehaltes im Blut und einem 
Ansteigen in Milz und Leber und in Veränderungen des Blutcaleium-, bzw. des 
Blutkalium- und Natriumspiegels nachweisen läßt. Nach den experimentellen 
Untersuchungen von ADLER soll es sich um eine echte Azidose handeln. Der 
Reststickstoff im Blut wird nur dann vermehrt gefunden, wenn es, wie bei chroni- 
scher Leukämie und bei malignen Tumoren, zu starker Gewebseinschmelzung 
kommt. Wahrscheinlich spielt auch die Fähigkeit der Leber insofern eine 
Rolle, als sie bis zu einem gewissen Grade diese Veränderungen kompensieren 
kann; besteht aber infolge Erkrankung der Leber eine wirkliche oder infolge 
Überlastung eine relative Insuffizienz, so lösen diese Abbauprodukte im Or- 
ganismus die Erscheinungen aus, die wir als Röntgenkater bezeichnen und die 
bei vielen intensiven Bestrahlungen eine sehr unerwünschte Nebenwirkung 
erzeugen. 
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Ill. Ursachen und Verhütung der Strahlenschädigungen. 


Wenngleich wir auch heute noch im Anfang unserer Erkenntnisse auf dem Gebiete der 
Strahlenheilkunde stehen, haben wir doch im Laufe der wenigen Jahre durch Sammeln 
von exaktem Wissen und Erfahrung und durch Verbesserung der Technik die Zahl der 
Schäden, namentlich die der akuten und die der chronischen bei mit radioaktiven Strahlen 
arbeitenden Personen in ganz bedeutendem Maße einzuschränken gelernt. Durch Bau 
von strahlengeschützten Röhren, durch Anbringung von Schutzwänden zwischen der Röhre 
und dem Arbeitsplatz des Arztes bzw. der Assistentin und durch Verwendung von Blei- 
gummischürzen und Handschuhen, in der Therapie durch den Bau von hochspannungs- 
freien und strahlengeschützten Geräten sind diese Schädigungen auf ein Minimum herab- 
gesetzt worden. 

Was übrigbleibt, sind die Schäden, die erzeugt werden können an Stellen, 
die wir bewußt, sei es zu diagnostischen, sei es zu therapeutischen Zwecken 
der Strahlung aussetzen, und hier müssen wir uns klar sein, daß, abgesehen 
von einer gewissen individuell verschiedenen Empfindlichkeit des einzelnen, 
die Wirkung der radioaktiven Strahlung in erster Linie abhängig ist von der Dosis 
und shrer Qualität. 

Diese beiden Faktoren sind in technisch-physikalischer Hinsicht abhängig 
von der Stromspannung (KV), der Zeitdauer der Bestrahlung, der Filterung 
und dem Abstand der Röhre von der Haut des Patienten. 

Vorausgesetzt also, daß die Dosis mit Hilfe eines neuzeitlichen auf dem Prin- 
zip der Wellenunabhängigkeit beruhenden Dosimeters gemessen und ihre Halb- 
wertschicht (HWSch) als Ausdruck ihrer Qualität bestimmt ist, können doch 
Überdosierungen zustande kommen, nämlich dann, wenn durch starke Netz- 
schwankungen oder Schäden von Apparatur und Röhre starke sekundäre Span- 
nungsveränderungen entstehen, wenn ferner durch Versagen des Milliamperemeters 
in der Zeiteinheit mehr Röntgenstrahlen erzeugt werden, oder wenn bei erhal- 
tenem Milliamperemeter die Uhr oder ein sonstiger Dosismesser beschädigt und 
dadurch die Bestrahlung verlängert wird. Eine äußerst wichtige Rolle spielt 
weiterhin das Filter. 

Die in der Medizin verwandten Röntgenröhren erzeugen bekanntlich ein Strahlengemisch 
von harten und weichen Strahlen, wobei ein großer Teil der weichen Strahlung praktisch wert- 
los ist und nur die Haut unnötig belastet. Die Elimination dieser weichen Strahlen geschieht 
in der Diagnostik und in noch stärkerem Maße in der Therapie durch absorbierende Filter 
von verschiedener Dicke und Qualität und verursacht natürlich, im Falle einer starken 
Filterung des Strahlengemisches, für die dann noch zur Wirkung kommende Strahlung zur 
Erreichung derselben Dosis eine bedeutende Verlängerung an Zeit. Bei der diagnostischen 
Verwendung von filterlosen Strahlen wird also die Haut in einer relativ kurzen Zeit bereits 
überbelastet sein, in der Therapie wird durch Vergessen oder Verwechseln eines Filters nicht 
die vorher bestimmte Dosis, sondern eine weit höhere verabreicht werden. 

Endlich spielt der Abstand eine nicht unwesentliche Rolle insofern, als nach 
dem Quadratgesetz bei größerem, bzw. kleinerem Abstand als dem gewollten, 
wiederum die Dosis vermindert bzw. beträchtlich erhöht wird. 

Die meisten auf diese Weise erzeugten Schäden sind heutzutage als Kunst- 
fehler aufzufassen und lassen sich bei Beachtung folgender Punkte vermeiden. 

1. Häufige physikalische Kontrolle der Dosis, mindestens einmal wöchentlich. 

2. Genaueste Beobachtung der primären und namentlich der sekundären 
Spannung. 

3. Genaueste Beobachtung der erzeugten Strahlenmenge während der Be- 
strahlung an Hand von möglichst zwei Milliamperemetern an einem Apparat 
und Anbringung einer laut weckenden Uhr. 

4. Vermeidung einer filterlosen Strahlung in der Diagnostik und Anbringung 
einer der zahlreich vorhandenen Filterschutzvorrichtungen in der Therapie, 
durch die das Vergessen oder das Verwechseln von Filtern bis zu einem gewissen 
Grade unmöglich gemacht wird. 
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5. Genaueste Messung der in Betracht kommenden Abstände oder Fixierung 
derselben durch Verwendung von Tuben. 

Außer diesen nur auf technisch-physikalischen Ursachen beruhenden Über- 
dosierungen kommen noch solche in Frage, die auf der Eigenart des Verhaltens 
radioaktiver Strahlen festen Körpern gegenüber beruhen. 

Wir haben in den vorhergehenden Kapiteln die Wirkung auf die einzelnen 
Zellarten und auf den Zellverband kennengelernt und doch ist trotz Berück- 
sichtigung der dort festgelegten Erkenntnisse und der angegebenen Grenzen 
eine Überdosierung möglich. 

Die Eigenschaft der Strahlen, in fester Substanz eine zweite Strahlung, die 
Streustrahlung, zu erzeugen, bewirkt sowohl auf der Oberfläche als auch in der 
Tiefe eine Vermehrung der physikalisch bestimmten Dosis. Bei kleinen Feldern 
unter 3 qcm kann dieser Dosiszusatz praktisch vernachlässigt werden. Er nimmt 
aber proportional mit der Feldgröße zu und bedeutet bei Feldern von 20 gem 
bereits einen Zusatz von 30 und mehr Prozent. 

Die lokale Wirkung ist eine scharf begrenzte und äußert sich nur im Bereich 
des Strahlenkegels. Werden aber bei Mehr-Felderbestrahlung die Felder nicht 
scharf gegeneinander abgedeckt, so erhalten die Randpartien dieser Felder 
infolge Überkreuzung annähernd das doppelte der gewollten Dosis, also unter 
Umständen eine beträchtliche Überdosierung. 

Auch hier muß bemerkt werden, daß solche Schäden weitgehend vermieden 
werden können durch Aufstellung eines genauen Bestrahlungsplanes mit Berech- 
nung der an den einzelnen Stellen in der Oberfläche und in der Tiefe wirkenden 
Dosis (Dosistabelle, Felderwähler nach HoLFELDER) und durch genaue Bezeich- 
nung der Hautfelder am Patienten selbst mittels einer gut haftenden Farbe, 
durch Verwendung von Tuben oder von kleinen Bleiplatten zum Abgrenzen 
des Feldes und endlich durch die exakte Führung eines Bestrahlungsprotokolles. 

Schließlich gibt es noch eine Reihe von Schädigungsfaktoren, die auf dem 
momentanen Zustand des zu bestrahlenden Körperteiles beruhen. Es sind hier 
vor allem die Gefahren einer kombinierten Behandlung mit anderen Heilmitteln 
zu erwähnen. Alle Faktoren, die vor der Bestrahlung die Haut in einen Reiz- 
oder Schwächezustand bringen, sei es Hyperämie durch gewöhnliche Wärme, seien 
es entzündliche Veränderungen durch Ultraviolettlicht oder reizende Salben, 
sei es schließlich eine vorhergegangene Röntgenbestrahlung, durch die die Haut 
im Sinne eines Locus minorus resistentiae verändert wurde, führen zu einer 
Verstärkung der Strahlenwirkung und müssen unbedingt berücksichtigt werden. 
Weiter sind es die zu therapeutischen Zwecken verwandten Metalle und Metalloide 
entweder in Form von Salben oder mittels peroraler und parenteraler Eingabe, 
die infolge ihrer Eigenart, beim Zusammentreffen mit radioaktiver Strahlung 
zu streuen, die primäre Strahlenwirkung verstärken. 


Über die Ursachen, die zu einer Allgemeinschädigung führen, herrscht noch 
keine völlige Klarheit. Sie beruhen hauptsächlich auf der schädigenden Wirkung 
der bei jeder Bestrahlung entstehenden toxischen Produkte des Zellzerfalls. 
Eine vollständige Vermeidung dieser Nebenwirkungen ist naturgemäß nicht 
zu erreichen, doch kann man sie durch genaue Kontrolle des Blutstatus, durch 
Vermeidung allzu großer einmaliger Raumdosis, durch Anwendung fraktionierter 
Bestrahlung kleinerer Felder und wenn möglich durch Umgehung innerer Organe 
wie Magen und Leber weitgehend eindämmen. 


Bei den strahlenberuflich arbeitenden Personen ist eine vollständige Vermei- 
dung der Schädigung ebensowenig zu erzielen, da sich ein absoluter Strahlen- 
schutz nicht durchführen läßt und außerdem wenigstens in der Diagnostik 
das Arbeiten in dunklen Räumen nicht umgangen werden kann. Man muß 
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aber unbedingt bestrebt sein, die hier gesetzten Schädigungen so weit zu ver- 
kleinern, daß sie der Organismus reparieren kann. Außer hinreichendem Schutz 
und gut lüftbaren und hellen Arbeitsplätzen ist genaue Einteilung der Arbeitszeit 
und die Möglichkeit genügender Erholungszeit in Verbindung mit mindestens 
l/,jährlicher Kontrolle des Gesundheitszustandes unbedingt erforderlich. 
Nicht vermeiden läßt sich häufig eine meist lokale Schädigung, wenigstens 
im Sinne eines Locus minoris resistentiae, bei fast allen therapeutischen Be- 
strahlungen maligner Tumoren, bei denen bewußt eine Überdosierung vorge- 
nommen werden muß. Hier bleibt die Streitfrage offen, ob bei Beseitigung 
eines größeren Übels das kleinere nicht mit in Kauf genommen werden darf. 
Aus allem ersehen wir, wie vielseitig die Gefahren bei der Verwendung 
radioaktiver Strahlung in der Medizin sind. Wenn also dem Kranken der viel- 
fach bewiesene Nutzen dieser Strahlung unbeschadet zuteil werden soll, so muß 
gefordert werden, daß ihre Anwendung nur von einem fachkundigen Arzt in 
Verbindung mit gut ausgebildeten und zuverlässigen Assistentinnen und an 
einer technisch einwandfreien Apparatur in geeigneten Räumen erfolgen darf. 


1V. Die Therapie der durch radioaktive Strahlen 
entstandenen Schädigungen. 


Ist irgendeine Schädigung, sei es auch die geringste, manifest geworden, 
so ist es erstes Gesetz, sofort jede weitere Strahlenwirkung abzustellen und 
abzuwarten, bis sich die Ausdehnung und Schwere der Schädigung klar ab- 
grenzen läßt. 

Wenn wir aber dann zu einer Therapie schreiten, müssen wir uns klar darüber 
sein, daß jede Schädigung auf einer mehr oder weniger schweren Hemmung 
bzw. Vernichtung der Lebenskraft der einzelnen Zelle beruht, erschwert durch 
gestörte Ernährungs- und Zirkulationsverhältnisse. Bei den lokalen Schäden der 
Oderfläche und der Tiefe ist also außer den Röntgenstrahlen auch jede sonst 
schädigende Ursache fern zu halten. Die geschädigte Oberfläche muß vor Druck, 
Stoß und Verletzung geschützt werden, durch feuchte, nicht reizende Ver- 
bände und indifferente Salben werden die Trockenheit des Gewebes bekämpft, 
durch vorsichtige Massage, Warmwasserbäder, evtl. durch leichte Lichtbehand- 
lung die Zirkulationsverhältnisse gebessert. 

Das gilt aber im großen und ganzen bereits für die Behandlung der bewußt 
verursachten Schädigung, wie wir sie in Form der Radiodermatitis sicca und 
namentlich der exsudativa nach hohen Dosen bei fraktionierter Bestrahlung 
bekommen. Auch hier ist der oberste Grundsatz die Vermeidung jeglicher sekun- 
därer Schädigung, sei es in Form von reizenden Salben oder Umschlägen oder 
schließlich einer sekundären Infektion. Zur Linderung des starken Hautjuckens 
und des Spannungsgefühls genügt die Verwendung von Puder. Sobald sich aber 
die Epidermis abstößt und womöglich das Corium freiliegt, macht man gut 
deckende Verbände mit Desitinstrahlensalbe solange, bis die spontane Epi- 
thelisierung vollständig eingetreten ist. Eine Beschleunigung der Epithelisierung 
läßt sich nicht erzwingen! 

Sind ulceröse Prozesse entstanden, so muß durch indifferente, diesmal aus- 
trocknende Salbenverbände geholfen und durch äußerste Sauberkeit eine sekundäre 
Infektion vermieden werden. Mit dieser konservativen Methode wird Monate fort- 
gefahren, bis sich zeigt, inwieweit der Organismus von sich aus reparieren kann, 
bis er die unbrauchbaren Gewebsteile abgestoßen und das Ulcus sich demarkiert 
hat. Daneben werden wir durch Pflege, gute Ernährung und medikamentös durch 
Roborantien den Allgemeinzustand heben und bei ulcerösen Veränderungen die oft 
unerträglichen Schmerzen, unter Vermeidung von lokalen Anaestheticis, durch 
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Narkotica zu mildern suchen. Erst wenn wir klar den Schaden übersehen können 
und wenn sich die Tatsache ergibt, daß dem Körper eine Reparation des Defektes 
unmöglich ist, wird man versuchen, durch operative Maßnahmen die geschädigten 
Partien im Gesunden zu excidieren und den Defekt mittels Plastik zu decken. 

Auch bei der chronischen Röntgendermatitis ist der Schutz vor jeder weiteren 
Schädigung die beste Therapie. Entstehen Hyperkeratosen, so kann man 
versuchen, diese durch streng lokalisierte Bestrahlung mit Röntgen oder Radium 
zu beseitigen (HoLZKNECHT). Nur wenn auf dem Boden dieser chronischen 
Dermatitis das Röntgencarcinom entsteht, ist sofortiger chirurgischer Eingriff 
nötig. 

Bei Schädigung innerer Organe kommt eine lokale Therapie meist nicht in 
Frage. Die Lungeninduration kann man häufig, wenigstens im Anfangsstadium 
mit Chininpräparaten erfolgreich bekämpfen, bei Schädigung des Magen-Darm- 
traktes wird man durch reizlose Kost und anderem die Entzündungsvorgänge 
zu dämpfen und die Tenesmen durch Narkotica und evtl. Atropin, bei Blasen- 
schädigungen durch Diurese und andere Mittel zu beseitigen versuchen. Im 
übrigen ist hier das sofortige Aussetzen der Bestrahlung die einzig mögliche 
Therapie. 

Die Blutschäden kann man durch Höhenklima, Arsenkuren, evtl. Bluttrans- 
fusionen und Lebertherapie bekämpfen. 

Die im Röntgenkater auftretenden Allgemeinschäden werden durch geeignete 
Diät, am besten durch eine eiwerßreiche Kost, die das zur Säurebildung not- 
wendige Ammoniak liefert, gebessert, außerdem versucht man es mit Infusion 
von hypertonischem Traubenzucker, bzw. Kochsalzlösungen; schließlich haben 
wir von Sympatol (intramuskulär), Valeriana (30—50 Tropfen der Tinktur) 
und Cholesterinpräparaten (Colsil) eine gute Wirkung gesehen. Man verabreicht 
Acidol-Pepsin (stark) zu jeder Mahlzeit. Von Colsil werden 1 Stunde vor der 
Bestrahlung zwei und nach der Bestrahlung 6 Stunden lang stündlich eine Ta- 
blette gegeben. Bei Brechneigung kann es in Form von Suppositorien Anwen- 
dung finden. Durch das Colsil wird das nach der Bestrahlung eintretende Ab- 
sinken des Blutcholesterinspiegels, das als eine der Ursachen des Röntgenkaters 
angesehen wird, vermieden, wie in letzter Zeit KIESEL auch experimentell nach- 
weisen konnte. Den Traubenzucker gibt man intravenös, und zwar 10—20 cem 
einer 20—30% Lösung, von der Kochsalzlösung (10%) werden 10 ccm injiziert. 
Die Injektionen werden nach Bedarf wiederholt, besonders wenn eine günstige 
Wirkung einsetzt. 

Die Allgemeinschäden endlich verlangen ebenfalls eine längere Entziehung 
der Strahlenwirkung, evtl. Wechsel des Berufes. 
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Helfen und heilen, vorbeugen und gesunderhalten ist Inhalt und Zweck 
des ärztlichen Berufes. Nicht Krankheiten werden geheilt oder behandelt, 
sondern kranke Menschen. Wenn man unter Kranksein abnormes Geschehen 
im Organismus versteht, dann kann eine zweckmäßige Behandlung nur unter 
Berücksichtigung von zwei Grundlagen erfolgen, von denen die eine der anderen 
an Bedeutung nicht nachsteht. Die eine umfaßt die vollkommene Erkenntnis 
des krankhaften Geschehens, das ist die Diagnose; die andere liegt in dem 
Eindruck, den die krankhafte Störung auf ihren Träger macht, in ihrer Wirkung 
auf die seelische Verfassung des Kranken, die über seine Person hinaus seine 
Familie und den Kreis seiner Umgebung beeinflussen kann. Die Therapie 
hat also eine naturwissenschaftliche und eine seelische Grundlage. Die Kunst 
des Arztes besteht darin, diese beiden zu einer höheren, dem Individuum und 
seiner Umgebung angepaßten Einheit zu verbinden. 

Die ideale Forderung, daß der Behandlung die Diagnose vorausgehen muß, 
ist in einem großen Teil der Fälle unerfüllbar. Es gibt zu viele beherrschende 
Symptome, die gemildert oder beseitigt werden müssen. Bei diesen vorzeitigen 
Maßnahmen darf das diagnostische Bedürfnis nicht außer acht gelassen werden. 
Die Indikation zur symptomatischen Behandlung wird aber durch diese voraus- 
schauende Erwägung eingeengt. Es ist ein Unfug jedes Symptom zu behandeln. 

In einem Teil der Fälle ist eine vollständige diagnostische Analyse nicht 
möglich, weil es an Zeit, an technischen Hilfsmitteln oder an Fähigkeiten fehlt, 
oder weil der körperliche oder seelische Zustand des Kranken die Anwendung 
diagnostischer Methoden verbietet. In keinem Fall soll aber eine Behandlung 
eröffnet werden, ohne daß alle nach Zeit, Ort und Person möglichen Verfahren 
durchgeführt sind. Je vollständiger die Untersuchung, um so sicherer die Therapie, 
um so seltener Fehldiagnosen, unzweckmäßige Maßnahmen und vermeidbare 
Katastrophen. ‘Es ist ein gefährliches Mißverständnis, wenn berühmte Ärzte 
die Intuition der wissenschaftlichen Diagnostik gleich- oder voransetzen. Es 
gibt kein Gottesgnadentum in der Medizin, es gibt keine Divination. Was als 
Intuition imponiert, ist das Produkt aus einer sehr großen Erfahrung, einer 
schnellen Assoziation von Erinnerungen, einer vielleicht nicht immer bewußten 
Auffassung kleiner Symptome und Ähnlichkeiten und aus Glück. Das Verfahren 
des Alltags besteht nicht in Rätselraten, sondern in harter systematischer 
Arbeit. Die Arbeit am Kranken fängt gewöhnlich mit der Anamnese an. Davon 
soll hier nur so weit die Rede sein, als Therapie darin enthalten ist. In der Tat 
beginnt die Therapie schon mit der Begrüßung und dem Gespräch. Für nicht 
wenige Kranke ist die Art, wie der Arzt sie anhört und ausfragt, nicht nur die 
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Basis des Vertrauens, dieses hervorragenden therapeutischen Faktors, sondern 
sogar der Beginn der Heilung. Es ist ein Grundsatz des ärztlichen Berufes, 
daß der Arzt für jeden Kranken Zeit haben muß, so viel Zeit, daß der Kranke 
die feste Überzeugung gewinnt, daß dieser Arzt sein Arzt ist. Die Frage, ob 
dieser Grundsatz wirtschaftlich durchgeführt werden kann, wird gewiß ver- 
neint werden. Aber mit Unrecht! Was die Krankenkassen für die unzuläng- 
liche und unbefriedigende Massenarbeit, die die Ärzte zu leisten gezwungen sind, 
bezahlen, zuzüglich der großen Summen, die für überflüssige Medikamente, 
Stärkungsmittel und mechanotherapeutische Maßnahmen ausgegeben werden, 
genügt, um die Ärzte für gute persönliche Leistungen ausreichend zu besolden. 
Jetzt steht an der Stelle der persönlichen Therapie und Einflußnahme die teure 
Verordnung, das Zuviel der sogenannten therapeutischen Maßnahmen. Die geistige 
und menschliche Leistung des Arztes tritt sehr zum Schaden der Kranken, 
der Kassen und der Ärzte immer mehr in den Hintergrund. Apparate, Bäder, 
Produkte der chemischen Industrie, Erholungsheime kosten, vielfach ohne rechte 
Indikation verordnet und daher unproduktiv, Zeit und Geld. 

Die persönliche Fühlungnahme mit dem Kranken vermittelt die Kenntnis 
mit der zweiten Grundlage der Therapie, der seelischen Reaktion auf die krank- 
hafte Störung. Hier bestehen die denkbar größten Unterschiede, die zu einem 
wesentlichen Teil konstitutionell begründet sind und somit auch sehr wichtige 
diagnostische Hinweise ergeben. Man muß unterscheiden zwischen den Reak- 
tionen, die die krankhafte Störung selbst hervorbringt, die zum größten Teil 
von der Art und dem Grad der Sensitivität des Kranken abhängen, und den 
Reaktionen, die die Mitteilung der Diagnose, in welcher Art sie auch erfolgen 
mag, verursacht. Beide haben eine große therapeutische Bedeutung. Der 
Kranke, bei dem durch eine zufällige Untersuchung ein Aortenaneurysma oder 
eine vorgeschrittene Schrumpfniere gefunden wird, der selbst — das sind ganz 
gewöhnliche Vorkommnisse — von diesen schweren Prozessen bisher nichts 
bemerkt hat, wird die Notwendigkeit einer Behandlung nicht eben leicht einsehen 
und geneigt sein, lieber dem Urteil des Arztes und sogar seiner Rechtschaffen- 
heit und der medizinischen Wissenschaft im allgemeinen zu mißtrauen, als 
sich aus dem Paradies des Gesundheitsgefühls in das seinem Denken und 
Fühlen ganz fernliegende Inferno der Krankheit zu versetzen. Ganz anders 
wird der Empfindsame, der konstitutionsmäßig schon physiologische Vorgänge 
überstark und krankhaft empfindet, dessen Gesundheitsgefühl schwankt, der 
Krankheiten fürchtet und sich scharf und ängstlich beobachtet, sehr leicht 
ein Objekt der „Therapeuten“. Es ist gar nicht so selten, daß Menschen 
ihr Leben um eine wirkliche oder vermeintliche Krankheit zentrieren, und 
daß durch eine solche Einstellung viel an Glück und Leistungsfähigkeit verloren- 
geht. An diesen Vorkommnissen ist die ‚Therapie‘ nicht immer ganz schuldlos. 
Die ärztliche Behandlung soll Indikation, Zweck und Maß, aber meistens auch 
ein Ende haben. Sie verliert ihren Sinn, wenn sie Schaden bringt. Und es ist 
ein Schaden, wenn Menschen Zeit und Geld für den Schein einer Therapie opfern 
und nicht zu dem Grade von Gesundheitsgefühl gebracht werden, der ihrem 
körperlichen Zustand nach möglich und zu erreichen ist, wenn sie lernen, 
sich mit unabänderlichen Schäden abzufinden. Es kommt also auf die Ein- 
stellung an, die der Geist zu seinem Körper hat. Das günstigste Verhältnis 
wird nicht immer durch die vielen Beschränkungen erreicht, die Ärzte gewohn- 
heitsmäßig oder vorsichtshalber ihren Patienten auferlegen. Jeder Arzt ver- 
bietet am meisten das, was er selbst am leichtesten oder schmerzlosesten entbehrt, 
der Nichtraucher den Tabak, der Abstinent alkoholische Getränke, der Vege- 
tarier das Fleisch. Der Mensch, der überall Hemmungen und Verbote findet, 
kann nur selten seines Lebens froh werden. Eine positive Einstellung der Therapie. 
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Vermeidung, Milderung oder Aufheben überflüssiger Beschränkungen, leistet 
oft besseres. 

Die Darstellung der Therapie zum Zweck der Lehre muß notwendigerweise 
nach methodischem Gesichtspunkt aufgeteilt werden. Die Therapie als ärzt- 
liche Aufgabe und ärztliche Kunst kennt eine solche Teilung nicht. Es ist ein 
Unfug, wenn sich Ärzte auf eine therapeutische Methode beschränken oder 
„spezialisieren. Man kann weder allein durch Massage, noch durch Elektri- 
zität, noch durch Diät, noch durch Kochsalzbeschränkung usw. die ärztliche 
Mission erfüllen. Eine therapeutische Spezialisierung ist nur so weit gerecht- 
fertigt, als besondere Apparate oder eine besondere Technik in Betracht kommen. 
Aber auch dann soll der behandelnde Arzt die Leitung behalten und der 
Spezialist nur als technischer Helfer auftreten. Die Anwendung von Maß- 
nahmen aus den zahlreichen Gebieten therapeutischer Möglichkeiten darf nicht 
ungeordnet erfolgen, sondern muß in dem Heilplan zu einer höheren Einheit ver- 
bunden sein. 


A. Behandlung einiger Symptome. 


I. Therapie des Schmerzes. 


In einer sehr großen Zahl der Fälle ist es ein Schmerz, der die Menschen 
veranlaßt ärztliche Hilfe nachzusuchen. Der Schmerz ist ein Symptom, das 
durch symptomatische Therapie beseitigt werden kann. Es gibt Situationen, 
in denen jede andere Erwägung hinter der Notwendigkeit, den Leidenden von 
seiner Qual zu befreien, zurückzutreten hat. Aber die Einstellung des Arztes 
zum Schmerzproblem ist damit ganz und gar nicht erfüllt. 

„Der Schmerz spielt keineswegs die völlig sinnlose Rolle, die ihm meistens 
zugeschrieben wird, wonach er die ganze Lebewelt in ein Tal des Jammers und 
der Qual verwandelt. Er ist nur dort vorhanden, wo er im Plan des Organismus 
einen Platz hat und dementsprechend nötig und nützlich ist‘ (v. UEXKÜLL). 

Die große diagnostische Bedeutung des Schmerzes auszuwerten stößt auf 
die Schwierigkeit, daß er zum größten Teil dem Arzt nicht objektiv wahrnehmbar 
ist und, was paradox klingt, bisweilen auch vom Kranken nicht oder nicht 
in dem gewöhnlichen Grade empfunden wird. 

Schmerz ist eine dem sensiblen System zugehörende Gefühlsempfindung, 
die, wie jede Empfindung, im Gehirn zustande kommt. Gleichwohl spricht 
man vom „unbewußten Schmerz‘ und meint damit, daß die erfahrungsmäßig 
festgestellten und physiologisch notwendigerweise Schmerz verursachenden 
Bedingungen vorliegen können, ohne daß eine entsprechende Empfindung 
auftritt und vielleicht auch ohne daß dem Schmerz zugehörende und zum Teil 
objektiv wahrnehmbare Reflexvorgänge auftreten. Es leuchtet ein, daß aus 
einem solchen Verhalten, dessen Extrem das Fakirtum darstellt, folgenschwere 
diagnostische Irrtümer entstehen können. Die Lehre der Therapie des Schmerzes 
muß das Wesen des unbewußten Schmerzes um so mehr berücksichtigen, als 
in ihm wichtige Materialien für das Verständnis der Psychologie des Schmerzes 
enthalten sind. 

„Als Schmerz wird symptomatologisch sowohl eine bestimmte, schlechthin 
schmerzhafte Qualität der Empfindung bezeichnet, wie auch eine infolge ihrer 
Lokalisation und Intensität unlustbetonte Empfindung“ (A. GOLDSCHEIDER). 

Die Schmerzbahn beginnt in der Peripherie. Ob es spezifische Schmerz- 
nerven gibt oder ob die Schmerzempfindung die zweite Phase einer primär 
unterschmerzlichen Empfindung darstellt, ist strittig. Die Bahn kreuzt in der 
hinteren und zum größten Teil in der vorderen Commissur nach dem Hinter- und 
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Seitenhorn hinüber und verläuft dann in den Seitensträngen, besonders im 
Gowersschen Bündel. Die Schmerzleitung findet vorwiegend in der grauen 
Substanz statt. Die Bahnen ziehen in den Thalamus opticus, der mit der gesamten 
Hirnrinde durch zu- und ableitende Fasern verbunden ist, enden zum Teil 
dort, teils gehen sie zu der hinteren Zentralwindung. 

Man pflegt die Schmerzreize in mechanische und chemische zu teilen. Zu 
jenen rechnet man Druck, Zug und Zerrung von Nerven. Chemischer Genese 
sind offensichtlich die Schmerzen, die bei Stoffwechselkrankheiten (Neuralgien) 
und bei schlechter Blutversorgung (angiospastische und ischämische Schmerzen) 
auftreten. Diesen stehen die Schmerzen bei abnormen Kontraktionszuständen 
der glatten und quergestreiften Muskulatur nahe. Eine Mischung beider Momente 
liegt wohl dem Entzündungsschmerz zugrunde, da hierbei neben abnormen 
Stoffwechselprodukten und einer abnormen Gewebsreaktion, d. h. chemischen 
Einwirkungen, auch ein erhöhter osmotischer Druck in den Geweben, also eine 
physikalisch-mechanische Beeinflussung einwirkt. Indessen kann eine solche 
Zweiteilung der Schmerzreize nicht mehr beibehalten werden. Nachdem man 
weiß, daß schon bei sanftem Streichen über die Haut chemische Prozesse 
stattfinden und z. B. capillaraktive (Dermographie veranlassende) Stoffe ent- 
stehen, deren chemische Natur bereits deutlich zu werden anfängt, muß man 
folgern, daß jede Einwirkung von Energie auf das lebende Gewebe zu chemischen 
Reaktionen, daß also die mechanische Einwirkung zu einem chemischen 
Schmerzreiz führt. 

Die Schmerzbahnen können von der Nervenendigung bis in den Thalamus 
opticus gereizt werden, wobei der Schmerz stets in die Peripherie verlegt wird, 
auch wenn sie, wie bei Amputierten, nicht vorhanden ist. Sehr auffallender- 
weise ist die graue Hirnrinde und das weiße Marklager nicht schmerzempfindlich. 
Dort angebrachte mechanische, thermische oder chemische Reize werden weder 
lokal noch in der Peripherie bemerkt, d. h. diese Teile der Schmerzbahn erfahren 
durch diese Reize nicht die vulgo Erregung genannte Veränderung, die in den 
peripheren Teilen entsteht, sind aber befähigt die Erregung des tieferen Neurons 
aufzunehmen und weiterzuleiten. 

Es gibt sehr verschiedene Qualitäten von Schmerz, so Stechen, Schneiden, 
Brennen, Bohren, Druck, Spannung, Klopfen. Man kann nicht annehmen, 
daß diesen Arten spezifische Endorgane und Nerven entsprechen. Die Ver- 
schiedenheiten sind bedingt: 1. Durch die Beimischungen von besonderen 
Sinnesempfindungen (Kälte, Wärme, Spannung, Krampf, Druck). 2. Durch 
die Begrenzung bzw. Ausbreitung. 3. Durch den zeitlichen Wechsel des Erregungs- 
vorganges (klopfende, anschwellende usw. Schmerzen). Ferner besteht eine 
örtliche Färbung des Schmerzes. Der an der Oberfläche verursachte Schmerz 
wird als hell, der Schmerz der Tiefe als dumpf empfunden. Der Nervenschmerz 
hat eine andere Färbung als der Muskelschmerz. Der Unterschied zwischen 
diesen entspricht etwa dem Unterschied der Empfindungen, die bei Druck 
auf einen Nervenstamm und bei Druck auf empfindliche, aber völlig gesunde 
Muskelstellen entstehen. 

Der klopfende oder pochende Schmerz, der sich z. B. regelmäßig bei Pan- 
aritien findet, weist auf die Rolle der Gefäße hin. Sensible Fasern und End- 
apparate befinden sich in und an der Gefäßwand, besonders auch, was für die 
Entstehung von Kopfschmerzen von großer Bedeutung ist, an den Gefäßen 
der Pia mater und der Plexus chorioidei. 

Die von den Gefäßen und Eingewerden ausgehenden Schmerzen sind vom 
Standpunkt der Therapie wie der Diagnose von der allergrößten Wichtigkeit. 

Kehlkopf und größere Luftwege sind schmerzempfindlich. Die Lunge und 
die viscerale Pleura sind ganz unempfindlich. Die parietale Pleura dagegen, 
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sowohl die costale als die diaphragmatische, fühlt Schmerz. Endo-, Myo- 
und Perikard sind ganz empfindungslos, ebenso die Innenhaut der Gefäße. 
Die Adventitia und das periadventitielle Gewebe der Arterien, nicht aber der 
Venen fühlt Schmerz. Die Speiseröhre reagiert auf starke Reize. Magen- und 
Darmschleimhaut sind unempfindlich. Darmgeschwüre sind in der Regel, 
Magengeschwüre sehr häufig schmerzlos. Vom Magen und Darm ausgehende 
Schmerzen entstehen durch krampfhafte Muskelzustände und durch Beteiligung 
des serösen Überzuges. In manchen Fällen sind im Grunde eines penetrierenden 
Geschwürs in Narben eingebettete Nerven oder Neurome die schuldigen Reiz- 
stellen. Das Gekröse scheint nicht an sich empfindlich zu sein, sondern nur 
im Bereich und durch die Vermittlung der nervumsponnenen Gefäße, deren 
Längszerrung äußerst schmerzhaft ist. Daher erzeugt Aufblähung des Darmes 
nur dann Schmerz, wenn der Mesenterialansatz gedehnt wird. Ob der Krampf 
der muskulären Hohlorgane als solcher oder auch durch Zerrung der im Mesen- 
terium verlaufenden Gefäße Schmerz auslöst, ist fraglich. Die Leber und die 
normale Gallenblase sind unempfindlich. Der Leberhilus ist schmerzhaft. In 
der Wand des Ductus cysticus laufen Schmerzfasern. Die normale Niere gilt 
als unempfindlich. Bei manchen Menschen scheint aber die bimanuelle Palpation 
der Niere eine recht unangenehme, einige Zeit anhaltende Empfindung aus- 
zulösen. 

Der viscerale Teil des Peritoneums, das große und kleine Netz enthalten 
druck- und schmerzempfindliche, die Gefäße begleitende Nerven, die durch die 
Nervi splanchnici und die Rami communicantes des 1.—3. Lumbalnerven 
geleitet werden. Man neigt heute mehr der Ansicht zu, daß die sympathischen 
Fasern selbst und nicht spinale Nerven den Schmerz leiten. Die Splanchnicus- 
anästhesie und die paravertebrale Anästhesie, die sich bei Bauchkoliken und 
gastrischen Krisen bewährt haben, weisen auf die Bedeutung des sympathischen 
Nervensystems für die Schmerzgenese hin. Besonders interessant ist der 
günstige Einfluß dieser Therapie bei Koliken im Bereich der abführenden 
Harnwege. Der Schmerz wird ebenso schnell beseitigt wie bisweilen die re- 
flektorische Anurie. Der Vagus hat an der Leitung der Schmerzempfindung 
keinen Anteil. 

Zur Beurteilung der vom Körperinnern ausgehenden Schmerzen ist es 
wichtig zu wissen, daß wir physiologischerweise von dort nur in sehr geringem 
Umfang Empfindungen haben. Der Vorgänge in den inneren Organen werden 
wir uns nicht bewußt. Wir sind nicht imstande aus eigener innerer Wahrnehmung 
eine Vorstellung oder ein Bild über die Tätigkeit der Eingeweide, über die 
Bedeutung und über die Lokalisation gewisser Empfindungen zu gewinnen. 
Die Tätigkeit des Körperinnern bringt normalerweise im Bewußtsein lediglich 
Gemeingefühle (Lust- und Unlustgefühle) hervor. Verstärkte oder ungewöhn- 
liche Sensationen lösen Unlustgefühl aus, das als Verstimmung oder Furcht 
zu gesteigertem Hinhorchen auf das Geschehen im Innern und dadurch zur 
Hemmung von Funktionen führt, die, wie die visceralen, von Trieben, Affekten 
und Stimmungen abhängig sind. Der Zusammenhang zwischen störenden 
Empfindungen im Oberbauch (Hypochondrium) und dieser Gemütsverfassung 
(Hypochondrie) spiegelt sich in der Sprache wieder. 

Schmerzhafte oder krankhafte Empfindungen im Bereich des spinalen 
Nervensystems können eine solche psychische Wirkung nicht so leicht haben. 
Hier, z.B. bei einem Panaritium können wir lokalisieren und objektivieren, 
die Empfindungen in ihrer Ausdehnung und Grundlage durch Auge und fühlende 
Hand kontrollieren. Diese Schmerzen können daher nicht automatisch einen 
solchen Einfluß auf das innere Erleben gewinnen, nicht so wie die Gemeingefühle 
und die von innen kommenden Sensationen ins Zentralnervensystem ausstrahlen. 


-_ 
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Die Berücksichtigung dieses Zusammenhanges muß bei der Behandlung 
visceraler Mißempfindungen und Schmerzen stets beachtet werden. 

Es besteht eine lokalistische Beziehung visceraler Vorgänge zum Üerebro- 
spinalsystem; sie äußert sich in den Reflexhyperästhesien. Die in das Rücken- 
mark eintretenden visceralen Empfindungsbahnen erreichen in der grauen 
Substanz einen Faserfilz, von dem die mannigfachsten Verbindungen mög- 
lich sind. Viscerale Reize, die stärker sind als die physiologischen, aber zu 
schwach, um einen örtlichen Schmerz zu ergeben, werden vermittels dieser 
Verbindungen so empfunden, als seien die sensiblen Fasern des entsprechenden 
Wurzelgebietes irgendwo in der Peripherie gereizt. Es wird also eine unter- 
schmerzliche viscerale Erregung in eine schmerzhafte periphere umgewandelt. 

Es entstehen so die Hrandschen Zonen und Schmerzen, deren Ausbreitung 
den Zonen des Herpes zoster entspricht. 

Schmerzreize bringen Erregungen hervor, indem sie in vegetative Bahnen 
ausstrahlen. So kommt es zu Sekretion der Tränen- und Speicheldrüsen, 
Pupillenerweiterung, Änderung der Herzfrequenz, Beeinflussung der Vasomo- 
toren, Hemmung der Magensekretion und Hemmung der Magen- und Darm- 
bewegungen. Diese Erscheinungen können auch ohne Schmerzempfindung, 
d. h. beim unbewußten Schmerz, auftreten. Dasselbe gilt für die spinalen 
senso- und visceromotorischen Schmerzreflexe, die zu Muskelspannungen führen. 

Die Reaktion auf einen Schmerzreiz ist individuell verschieden. Es ist zwar 
nicht möglich, die Stärke eines Schmerzes zu messen, aber erfahrungsgemäß 
weiß man, welcher Grad der Reaktion nach einer gegebenen Bedingung bei 
einer, durchschnittlichen Sensitivität auftreten muß. Für die Beurteilung einer 
Situation, auch für die Wahl der Therapie ist es von Bedeutung, die Sensitivität 
des Patienten richtig einzuschätzen. Lernt man den Menschen erst im Schmerz- 
zustand kennen, so ist es sehr schwer, sich von dem Grad seiner Empfindsamkeit 
ein richtiges Bild zu machen. Es sind nämlich bei jedem Schmerz zwei Faktoren 
zu unterscheiden: die unmittelbare Reizreaktion und die mittelbare Erreg- 
barkeitssteigerung, die mit dem Grad und der Dauer der Schmerzbedingung 
wächst. Hyperästhesie und Hyperalgesie entsteht durch einen krankhaften 
Zustand des Nerven oder seiner Umgebung und auch zentral-cerebral, so bei 
Ermüdungen, Furcht, unter endokrinen Einflüssen (Morbus Basedowi, Men- 
struation) und unter konstitutionellen Bedingungen. Auch unterschmerzliche 
Erregungen können Hpyperalgesie (HrApsche Zonen) erzeugen. Die zentral 
ausgelöste Hyperalgesie entsteht unter denselben Umständen wie zentrale 
Schmerzen, so besonders bei Meningitis. Die krankhaft gesteigerte Sensitivität, 
unter der nicht wenige Menschen dauernd leiden, ist vermutlich in einem Teil 
der Fälle eine Reaktion auf unterschmerzliche Erregungen. GOLDSCHEIDER 
hat bei vielen Personen latente Hyperästhesie und Hyperalgesie der äußeren 
Bedeckungen festgestellt, kenntlich an der Schmerzhaftigkeit der physio- 
logischen Nervendruckpunkte. E. LiBMmAN beschrieb eine einfache Methode 
der Messung der individuellen Sensitivität. Er übt einen Druck auf den Nervus 
auricularis magnus aus, indem er mit dem Daumen von dem Processus mastoideus 
aus gegen den Processus styloideus preßt. Man findet dann Menschen, die 
keinen Schmerz fühlen und auch auf DBefragen angeben, daß sie nichts 
fühlen. Eine zweite Gruppe macht keine spontanen Schmerzäußerungen 
und antwortet auf Befragen, daß sie etwas Druck fühlt. Diese beiden 
Gruppen kann man als die Unempfindsamen zusammenfassen. Ihr stehen 
die Sensitiven und Überempfindsamen gegenüber, die das Experiment zu 
Schmerzäußerungen veranlaßt. Wir haben diese Methode sehr brauchbar 
gefunden und als eine wertvolle Ergänzung eines Verfahrens, das die Sensitivität 
durch Druck auf gewisse Muskelstellen (Mitte des Cucullarisrandes, Mitte des 
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Randes des Musculus pectoralis major, Höhe des Wulstes der Vorderarmmusku- 
latur an der radialen Seite, Punkt an der Außenseite des Oberschenkels) und 
durch die Druckempfindlichkeit der großen Baucharterien (Aorta abdominalis 
und Arteriae iliacae) zu beurteilen erlaubt. 

Sehr oft klagen Patienten über Schmerzen, die der Arzt nicht in einen Zu- 
sammenhang mit dem vorhandenen oder angenommenen lokalen Leiden bringen, 
also nicht verstehen kann. Das hat zur Folge, daß diese Klagen nicht beachtet 
werden. Wenn man aber, wie das E. LiBMANn in jahrzehntelanger Arbeit getan 
hat, die Angaben der Kranken sorgfältig analysiert, dann ergeben sich Anhalts- 
punkte und schließlich Grundsätze von größter diagnostischer Bedeutung. 

Zunächst nicht verständliche und anscheinend mit dem Grundleiden nicht 
in Verbindung stehende Schmerzen finden sich bei Hyposensitiven. Nach der 
gut begründeten Auffassung von E. LiBMAn geht der Schmerzimpuls bei Sensi- 
tiven in das Zentralnervensystem, während es sich bei Hyposensitiven im vege- 
tativen Nervensystem austobt. Dann kommt es nicht zu Schmerz oder einem 
vorherrschenden Schmerz, sondern gemäß der vielfältigen Einflüsse, die vom 
vegetativen Nervensystem ausgehen, zu Ersatz- und Überlagerungssymptomen. 
Solche Symptome sind: Spasmen im Bereich des Magen-Darmkanals; Gähnen, 
Aufstoßen, Schluckauf, Husten, Niesen, Schwäche, Müdigkeit, Kollaps, 
Schwitzen, Schwindel, MEnTErescher Symptomenkomplex, Nervosität, Schlaf- 
losigkeit, Depression. 

Von sehr großer Bedeutung ist die Erfahrung, daß unempfindsame Personen 
stärker dazu neigen, Schmerzen an der der Läsion entgegengesetzten Seite oder 
in der entgegengesetzten Ausstrahlung als gewöhnlich (so bei Angina pectoris 
zum Herzen hin statt vom Herzen aus) zu fühlen (E. LIBMAN). 

Die Behandlung des Schmerzes muß auf der Grundlage seiner mechanischen, 
chemischen und seelischen Bedingungen erfolgen. Man kann freilich fast jeden 
Schmerz durch die stark wirkenden Mittel aus den Gruppen des Morphins 
und Scopolamins beseitigen. Aber diese Art des Vorgehens widerspricht dem 
obersten therapeutischen Grundsatz, dem ‚nil nocere“. Die Therapie muß 
versuchen mit einer möglichst geringen Zahl von Methoden und Medikamenten 
auszukommen und muß die einfachsten und unschädlichsten zuerst versuchen. 

Da der Schmerz immer eine seelische Komponente hat, so ist er meistens 
auch durch seelische Einflüsse zu lindern. Die Ankunft des Arztes, die Ver- 
treibung der aufgeregten Angehörigen und Nachbarn aus dem Krankenzimmer, 
die informatorische Untersuchung, ein ermutigendes Wort, das Schwinden 
der Furcht, die Vorbereitungen zum therapeutischen Eingriff, die Gewißheit, 
bald von dem Schmerz befreit zu sein, setzen die Reizschwelle in vielen Fällen 
so sehr herab, daß ein milderes Mittel oder eine kleinere Dosis gewählt werden 
kann. In weniger drastischen Situationen, bei länger bestehenden Beschwerden 
und induzierter Hypersensitivität ist die Aufdeckung der Ursache und des 
Zusammenhanges und eine dem Wesen und Verstande des Patienten angepaßte 
Aufklärung das Mittel, die Sensitivität zu mindern und die Erregung unter- 
schmerzlich zu machen. Dieses Verfahren kann ganz frei von suggestiver 
Absicht sein, wenn es sich um Menschen von gutem Verstand und klarer Kritik 
handelt. In anderen Fällen erfolgt die seelische Befreiung mit Hilfe des Ver- 
trauens zum Arzte oder durch planmäßige suggestive Maßnahmen. Und 
schließlich gibt es eine sehr große Zahl von Menschen, die, zumal unter dem Ein- 
fluß von Krankheit, den Boden der Vernunft verlassen und, mit dem bekannten 
Spruch von ‚der Schulweisheit und den Dingen zwischen Himmel und Erde“ 
als letztem Rechtfertigungsversuch vor ihrem besseren Selbst, durch den thera- 
peutischen Hokuspokus in seiner zeitlich schnell wechselnden Gestalt umge- 
stimmt werden. Der Arzt soll bei jeder Therapie die suggestiven Einflüsse 
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kritisch abwägen, um sich vor einer falschen Einschätzung seiner Heilmethoden 
zu bewahren. Und angesichts der vielen Entgleisungen, die immer vorgekommen 
sind, aber in jüngster Zeit so besonders viel von sich reden gemacht haben, 
soll man sich davor hüten, therapeutische Erfolge als ein vollwertiges biologisches 
oder medizinisch-naturwissenschaftliches Beweismaterial anzusehen. 

Physikalische Maßnahmen. An erster Stelle stehen die hydrotherapeutischen 
Einwirkungen. Lang dauernde Kälteapplikation setzt die Sensibilität der Nerven 
herab und wirkt beruhigend und schmerzlindernd. Denselben Erfolg hat die 
reaktive Erwärmung, die einem kühlen. Prießnitzumschlag folgt, und die An- 
bringung von Wärme und Hitze. 

Der Kältereiz führt nach kurzem Erblassen der Haut (Gefäßkontraktion) 
zu einer lebhaften Rötung (Gefäßdilatation mit schneller Strömung, aktive 
Hyperämie), dann zu einer lividen Färbung (Dilatation mit verlangsamter 
Strömung, passive Hyperämie) und schließlich zu Marmorierung und äußerster 
Blässe. Sowohl die aktive Hyperämie wie die Durchkühlung haben schmerz- 
lindernde Wirkung. Die wesentliche lokale Wirkung, die allen. diesen Gefäß- 
reaktionen zukommt, besteht in einer vermehrten Transsudation. Das Gewebe 
wird also reicher an Flüssigkeit. Die Gewebsflüssigkeit wird auch qualitativ 
in ihrem Eiweiß- und Salzgehalt und in ihrer Reaktion und Pufferungskapazität 
geändert. 

Die Tiefenwirkung thermischer Applikationen ist sehr gering. Intensive 
Kälte kann jedoch noch in einigen Zentimetern Tiefe Gefäßkontraktionen hervor- 
bringen. Von größerer Bedeutung ist aber, daß der lokalen Wirkung eine Reak- 
tion in anderen Gebieten des Körpers folgt. Nach der von DAsTRE-NoRAT 
aufgestellten Regel besteht ein Antagonismus des Kreislaufes und der Gefäß- 
füllung im Körperinnern und in der Peripherie. OTFRIED MÜLLER fand diese 
Regel für Wärme- und Kältereize im allgemeinen gültig. Es gibt aber zahl- 
reiche Ausnahmen. So verhalten sich die Gefäße der Milz, der Niere und der 
Schädelhöhle abweichend von den Gefäßen der Brust- und Bauchorgane. Die 
Regulationsvorgänge im Innern müssen mit dem Stadium der Hautreaktion 
wechseln. Es muß aber neben der Blutverteilung auch die zirkulierende Blut- 
menge und Blutzusammensetzung berücksichtigt werden. Da nach schweren 
Verbrennungen die Blutmenge ganz außerordentlich und so hochgradig ver- 
mindert ist, daß die intravenöse Infusion die Leben rettende Therapie bedeutet, 
so ist es wahrscheinlich, daß niedere Grade von Wärme nicht ohne Wirkung 
in dieser Richtung sind. Bekannt ist, daß bei Erwärmung eine Erhöhung des 
Hämoglobin- und Erythrocytengehaltes eintritt. 

Die Wahl zwischen den verschiedenen örtlichen Maßnahmen wird nach 
Art und Lokalisation des Schmerzes getroffen; daneben ist aber auch die indi- 
viduelle Reaktionsfähigkeit in Betracht zu ziehen. Im allgemeinen wird bei allen 
Schmerzen neuralgischer und myalgischer oder sog. rheumatischer Natur Wärme 
bevorzugt. Bei Schmerzen durch Entzündung versucht man meistens Kälte, 
wenigstens in den Frühstadien. Die Volksmeinung geht dahin, daß Hitze die 
Reifung der Entzündung, d.h. die Abscedierung begünstigt. Der ‚Prießnitz‘ 
mit Wasser, Salzwasser, essigsaurer Tonerdelösung oder 50°/,igem Spiritus 
wird oft als mittlerer Weg gewählt. Durch verschiedenartige Temperierung 
und durch Kombination des Umschlages mit Eisbeutel oder Wärmflasche 
(Heizkissen usw.) kann man die dem Kranken angenehmste Methode aus- 
probieren. Am besten überläßt man Menschen, die ihre Reaktionen kennen, 
selbst die Bestimmung. Ganz besonders geschieht dies bei Schmerzen im 
Bauch; im allgemeinen wirkt hier Wärme am besten, weil sie die Peristaltik 
beruhigt. Bei der Bekämpfung des pleuritischen Schmerzes wird der ‚‚Prieß- 
nitz““ bevorzugt, wenigstens solange akute Entzündung besteht. Der Pleura- 
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schmerz der Pneumonie, der auch die Atmung ungünstig beeinflußt, kann 
durch Heftpflasterverband behoben werden. In späteren Stadien der pleuri- 
tischen (und perikarditischen) Prozesse verwendet man zur Schmerzlinderung 
hautreizende Mittel von Jodtinktur oder Jodsalbe, Ichthyol, Chloroform- 
liniment, Pflaster, trockenen Schröpfköpfen bis zu den in Deutschland wenig 
(vielleicht zu wenig) gebräuchlichen stärkeren, ableitenden Verfahren (Deri- 
vantien), dem blutigen Schröpfkopf, Blutegel, Cantharidenpflaster, Glüheisen. 
Schmerzlindernde Wirkung kommt auch der Strahlentherapie zu. Die Erfolge 
der künstlichen Höhensonne sind in dieser Richtung vielleicht nicht ganz über- 
zeugend. Ganz sicher aber haben die Röntgenstrahlen sehr günstige Wirkungen 
bei tabischen Krisen, Neuralgien, Ulcus ventriculi und duodeni, Arthritiden u. a. m. 
Blaulicht hat eine allgemeine beruhigende und angeblich auch eine lokal 
schmerzstillende Wirkung. 

Mechanische Maßnahmen, die unter besonderen Bedingungen Befreiung 
von Schmerz bringen, sind die Lumbalpunktion (bei meningitischen Kopf- 
schmerzen u.a.), der Katheterismus bei Harnverhaltung, die Entleerung des 
Nierenbeckens (bei Pyelitis u. a.), die Punktion der Brust- und Bauchhöhle, 
die Splanchnicusanästhesie und die paravertebrale Injektion (s. oben), die 
Anästhesierung des Nervus laryngeus bei Tuberkulose des Larynx u.a. und 
operative Eingriffe der verschiedensten Art. 

Medikamentöse Maßnahmen. Die Arzneien, die imstande sind Schmerzen 
zu lindern oder zu beseitigen, sollen nach ihrem Angriffspunkt besprochen werden. 
Die Stoffe aus der Morphingruppe wirken auf die Großhirnrinde in spezifischer 
Weise, d. h. die Schmerzen verschwinden, ohne daß die psychischen, sensorischen 
und motorischen Funktionen leiden. Stets sind die anderen Angriffspunkte 
des Morphins zu berücksichtigen. Die Beruhigung des Hustenzentrums kann 
zweckmäßig sein, sie kann aber auch die Expektoration völlig verhindern. Die 
lähmende Wirkung auf das Atemzentrum ist bei Herzkranken zu bedenken. 
Die erregende Wirkung auf das Brechzentrum kann nicht bei allen Individuen 
durch Atropin aufgehoben werden. Schließlich gibt es Menschen, bei denen 
es statt zur Beruhigung zu heftiger Erregung kommt. Stets ist zu bedenken, 
daß die Euphorie und die damit verbundene Steigerung der Leistungsfähigkeit 
zum Morphinismus führen kann. 

Die Anwendung von Morphin, besonders in der Form der Injektion und 
ganz besonders bei solchen Menschen, denen der Stoff leicht zugänglich ist, 
soll daher reiflich erwogen werden. Einem Menschen die Spritze zum Selbst- 
gebrauch in die Hand zu geben, bedeutet fast stets Morphiumsucht. Bei der 
großen sozialen Bedeutung, die den Rauschgiften zukommt, sollte diese Handlung 
der Verantwortung des einzelnen Arztes abgenommen und von gesetzlichen 
Vorschriften abhängig gemacht werden. Vielleicht wäre die Verpflichtung zur 
Meldung an den Amtsarzt eine hinreichend einfache und wirksame Maßnahme. 

Eine ziemlich große Zahl von Ersatzpräparaten für das Morphin ist im 
Gebrauch. Es liegt das Bestreben vor, ein Mittel zu finden, das frei von Ge- 
fahren und unangenehmen Wirkungen ist. Es muß betont werden, daß keines 
der bisherigen Präparate dieses Ziel erreicht. Es bestehen aber in bezug auf 
Erzeugung der Giftsucht gewisse quantitative Unterschiede in der Weise, dab 
Codein das relativ harmloseste, Heroin das schlimmste ist. Heroin sollte daher 
nicht verordnet und, da es vollkommen entbehrlich ist, gar nicht hergestellt 
werden. 

Die Zuführung der Mittel erfolgt per os, rectal und subeutan. Bei Schmerz- 
zuständen, die mit Erbrechen oder Schwierigkeiten der Magenentleerung 
einhergehen, sind Suppositorien am Platz. Die subceutane Injektion wirkt 
schnell und sicher, verführt aber auch am meisten zur Sucht. 


Therapie des Schmerzes. 123 


Die zweite Gruppe von schmerzlindernden Stoffen sind die Antipyretica, 
die auch als Antirheumatica und Antialgetica bezeichnet werden. Ihre anti- 
pyretische Wirkung ist die Folge des Angriffs in denjenigen Teilen des Zwischen- 
hirn, in denen die Regulation der Körpertemperatur stattfindet. GOTTLIEB hat 
daher den Ausdruck ‚‚Narkotica der wärmeregulierenden Hirnzentren‘ gebraucht. 
Ihre Einwirkung auf die sensible Sphäre und die einem Teil von ihnen zu- 
kommende Fähigkeit, einen leichten Zustand von Schläfrigkeit zu erzeugen, 
hat dazu geführt, das Großhirn als Angriffspunkt anzunehmen. Indessen 
ist bezüglich der analgesierenden wie der einschläfernden Wirkung auch an 
den Thalamus opticus zu denken. Diese Mittel haben die Fähigkeit, die Hirn- 
gefäße zu erweitern. Hierauf beruht wahrscheinlich ihr Erfolg bei gewissen 
Kopfschmerzen, z. B. Migräne. Es tritt aber auch an anderen Stellen Gefäßer- 
weiterung auf, so daß z. B. die angiospastische Dysbasie (intermittierendes 
Hinken) durch Chinin und Salicylate gebessert werden kann. Eine ähnliche 
Einwirkung findet auf die Bronchialmuskulatur statt. Die Analgetica haben 
in hoher Konzentration auch lokalanästhesierende Eigenschaft. Salicylate und 
ihre Ester werden in Form von Salben, Einreibungen und Pflastern in dieser Ab- 
sicht viel gebraucht. Aber es ist ungeklärt, inwieweit die hyperämisierende 
Reizwirkung, inwieweit die Resorption, die mit der Anwendung vielfach ver- 
bundene Massage und auch Suggestion an dem —- zumeist sehr geringen — 
Erfolg beteiligt sind. 

An antialgetischen Mitteln steht eine unendlich große Zahl zur Verfügung. 
Fünf Gruppen sind zu unterscheiden: Chininpräparate, Salicylate, Anilin- 
und Paramidophenolpräparate (Phenacetin), Pyrazolonderivate (Antipyrin, 
Pyramidon), Phenylchinolincarbonsäurepräparate (Atophan). Vielfach werden 
Arzneien aus Mitteln verschiedener Gruppen zusammengesetzt. Die Zuführung 
erfolgt gewöhnlich per os. Die rectale Anwendung von Salieylsäure hat sich 
bei Gelenkrheumatismus gut bewährt. Die intravenöse Injektion solcher Mittel, 
wie sie in den letzten Jahren Mode geworden ist, geschieht fast immer ohne 
Indikation und ohne Berechtigung. Nach Atophangebrauch ist in einer nicht 
ganz kleinen Zahl von Fällen Ikterus, akute gelbe Leberatrophie und Nieren- 
schädigung aufgetreten (s. S. 135). Mittel dieser Gruppe sollten daher, wenn 
überhaupt, keinesfalls in großen Dosen und nicht für einen längeren Zeitraum 
als 3 Tage verordnet werden. 

Das Hauptanwendungsgebiet der Antialgetica sind die neuralgischen, myalgi- 
schen und rheumatischen Schmerzen. Gegen die Schmerzen, die auf Spasmen 
der glatten Muskulatur beruhen oder mit solchen Spasmen einhergehen, stehen 
andere sehr wirksame Mittel zur Verfügung. Krämpfe der glatten Muskulatur 
der Hohlorgane (Magen, Darm, Gallenwege, Ureter) werden durch Atropin 
(/„—1l mg) und ihm verwandte Mittel behoben oder gemildert. Der schmerz- 
hafte Angiospasmus der Arterien, und zwar besonders der Arterien des Herzens 
selbst, sodann des Hirns und der Haut, aber anscheinend gar nicht der der 
größeren Arterien der Extremitäten, sind in hervorragender Weise durch Nitrite 
günstig beeinflußbar. Weniger rasch, aber nicht so flüchtig wirken in diesem Sinne 
Purinderivate (Diuretin 0,5 g, Theocin 0,1 g, Euphyllin 0,2—0,4 g). Bei der 
von seelischen Bedingungen, wie Erwartung und Furcht, so abhängigen steno- 
kardischen Schmerzen scheint die Neigung zum Anfall mit der Dauer der 
Anfallsbereitschaft und der Zahl der Anfälle zu wachsen. Es ist wichtig, solche 
Menschen längere Zeit anfallfrei zu halten und in dem reagierenden System 
einen Zustand der Ruhe zu schaffen. Wenn man die Nitritpräparate vorbeugend 
anwendet, vor der Nahrungsaufnahme, dem Gehen, kalter Luft oder den 
sonstigen dem Patienten oft bekannten Bedingungen, kann man den Anfall 
verhindern. 
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Lokale Schmerzen können durch Anaesthetica (Anästhesin) behandelt werden, 
wenn die Mittel bis zu den Nervenendigungen vorzudringen imstande sind. 
Cocain und besser seine weniger gefährlichen Ersatzpräparate dürfen zur 
Anästhesierung von Schleimhäuten u. ä. nur vom Arzt selbst zugeführt werden. 
Für die subceutane und perorale Anwendung von Oocain gibt es keine Indikation. 
Die Gefahr des Cocainismus macht eine solche Verordnung unstatthaft (vgl. das 
inzwischen in Kraft getretene Opiumgesetz). Für die Bekämpfung der Schmerzen 
durch Brandwunden und der Schmerzen auf Schleimhäuten, auch der des 
Magens, hat das Anästhesin eine bescheidene Bedeutung. Gewisse Magen- 
schmerzen werden durch Beeinflussung des reizenden Agens (das ist des sauren 
Inhalts) gut beeinflußt. Dieses Prinzip läßt sich auch nach v. Gaza als Um- 
schlag, Salbe in der Form von Puffergemischen gegen Entzündungsschmerzen 
anwenden. Ein spezifisches Mittel gegen den Schmerz des akuten Gichtanfalles 
ist das Colchicum. 


II. Therapie der Schlaflosigkeit!. 


Schlafstörungen sind stets als Symptom eines Grundleidens zu werten. Dem 
widerspricht die gebräuchliche Einteilung in primäre und sekundäre Schlafstö- 
rungen, denn bei dieser Einteilung wird nur für die zweite Gruppe eine ander- 
weitige Ursache anerkannt. Diese Einteilung bedeutet, strenggenommen, Schlaf- 
störungen mit bekannter und mit unbekannter Ursache und schließt den Behand- 
lungsgrundsatz ein, daß bei der sekundären die jeweilige Grundstörung (Schmerz, 
Husten usw.) bekämpft werden muß, bei der primären Form, die auch als 
psychisch oder nervös bezeichnet wird, Schlafmittel oder psychische Behandlung 
angezeigt sind. 

So einfach und einleuchtend dieser Gedanke ist, so wird diese Einteilung 
den Tatsachen doch nicht gerecht. Eingehende Analyse des Einzelfalles ergibt 
oft, auch wo psychische Störung im Vordergrund steht, eine körperliche Ursache, 
die der kausalen Behandlung zugänglich ist. Der Begriff der primären Schlaf- 
störung verleitet zu der falschen Auffassung, daß es Fälle gäbe, in denen die 
Schlaflosigkeit Ursache einer Neurasthenie oder sonstiger nervöser Störung ist. 
Im strengen Sinne darf man aber von essentieller Schlaflosigkeit nur bei Er- 
krankungen im Mittelhirn sprechen. Die Beziehung des Schlafes zum Mittel- 
hirn geht besonders deutlich aus den zum Symptombilde der Encephalitis 
epidemica gehörenden Schlafstörungen hervor. Welcher Art diese Beziehungen 
sind, ist vorläufig noch unklar. Die Annahme, daß es sich um ein Schlaf- 
zentrum handle, dessen Erregung den Schlaf herbeiführe, ist sicherlich keine 
ausreichende Erklärung. 

Wir kennen nicht den Ermüdungsstoff, das physiologische Hypnoticum. 
Es ist auch nicht anzunehmen, daß die bei Ermüdung sich findenden Stoffe 
zwangsmäßig zum Schlaf führen. Jene strenge Kausalität, die in naturwissen- 
schaftlichen Gebieten besteht, liegt hier nicht vor. Man findet bei Übermüdeten 
und Schlafenden die gleiche Veränderung des Säurebasenhaushaltes im Blut; 
die Atmung des Schlafenden ist also nicht durch die Blutzusammensetzung 
zu erklären, sondern es müssen Veränderungen des Atemzentrums selbst 
angenommen werden. 

Von den körperlichen Begleitsymptomen des Schlafes sind die sinnfälligsten: 
die verminderte Reaktion auf äußere Reize, der herabgesetzte Muskeltonus 
und die gleichmäßigere, meist lautere Atmung. Die Reaktionszeit entspricht 
der eines zerstreuten Individuums, die Abwehrbewegungen erfolgen mit der 
bequemer liegenden Hand. Dies erlaubt echten und simulierten Schlaf zu 
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unterscheiden. Es ist jedem Kind möglich, Schlaf zu simulieren, aber das 
Nachmachen des Verhaltens beim Erwachen ist schwierig. 

Über diese Zeichen hinaus sind durch klinische Analyse festgestellt: Ein- 
schränkung des Grundumsatzes auf ?/, Temperatursenkung, Verlangsamung 
des Pulses, Blutdrucksenkung. Diese sind aber einerseits auch in Ruhe nach- 
weisbar, andererseits im Schlaf nicht notwendig vorhanden (Pulsbeschleunigung 
bei Herzkranken, Blutdrucksteigerung bei beginnender Atherosklerose). 

Es ergibt sich also, daß eindeutige Kriterien, ob jemand schläft, nicht 
bekannt sind. Die Tatsache, daß jemand auf ein Geräusch oder Anrede nicht 
reagiert, beweist nicht den Schlaf. Im Gegenteil wissen wir, daß man im 
Einschlafen auf Fragen und andere äußere Reize nicht reagiert, im Bestreben 
durch Ruhe den Schlaf zu erzwingen. 

Im wesentlichen führen die Hypnotica zu ähnlichen körperlichen Erschei- 
nungen, wie wir sie im Schlafe finden. Hierauf gründet sich die Theorie des 
Schlafes als einer leichten Narkose. Eine logische Schwierigkeit besteht nicht, 
wenn man Narkotica als Stoffe definiert, die allgemein eine Reaktionsverminde- 
rung bewirken. Aber da sich gebräuchliche Hypnotica in ihrer Wirkung auf 
Atemzentrum, Muskeltonus und Blutdruck unterscheiden, so ist diese Theorie 
nur wenig bestimmt. Sie ist ebensowenig zu entkräften wie die klassische 
Aussage: der Schlaf ist ein Bruder des Todes. Das Wort Narkose hat eine 
nicht unerhebliche Anzahl von Ärzten vom Gebrauch der Schlafmittel abge- 
schreckt. Diese Gegnerschaft ist gefühlsmäßig. Ihre Argumente über Störungen 
assimilierender und dissimilierender Vorgänge durch Narkotica sind nicht stich- 
haltig, weil diese Störungen bei der Kleinheit der schlafmachenden Dosen nicht 
nachzuweisen sind. Die Gegnerschaft ist verständlich als Reaktion gegen eine 
Auffassung, die sich gleichzeitig mit der Narkoselehre verbreitet hat und die 
im Schlaf eine schlechthin negative Phase sieht. Das ist nicht zutreffend, wie 
der Tonus gewisser Muskelgruppen zeigt, so der Sphincteren, der Beine bei 
stehend schlafenden Vögeln, der Nackenmuskeln bei Japanerinnen, die mit 
freischwebendem Kopfe schlafen. Auf psychischem Gebiete ist das Erwachen 
zu vorgenommener Stunde ein Zeichen der Aktivität. Ebenso beweist die 
Tatsache, daß Mütter vom Geschrei des Säuglings, aber nicht vom Gewitter 
erwachen, daß nicht die Intensität des Reizes wesentlich ist. Daß bedrohliche 
im Schlaf auftretende Atemstörungen der psychischen Behandlung zugängig 
sind, ist ein besonders deutlicher Beweis für den im Schlaf bestehenden Einfluß 
der Psyche. Dem Nervenarzt ist die Erfahrung geläufig, daß der psychische 
Einschlag viel komplexer ist, als daß das Schema Narkose, leichte Lähmung, 
Beruhigung genüge. 

Die Bedeutung der Psyche für den Schlaf hat Bismarck, als man vor ihm 
die Nachgiebigkeit Friedrich Wilhelms IV. (1848) mit seinem schlechten Schlaf 
entschuldigen wollte, mit den Worten formuliert: Ein König muß schlafen 
können. Schon in der antiken Legendenbildung findet sich der feste Schlaf 
vor wichtigen Entscheidungen als ein Attribut des Helden. Der kurze erholende 
Schlaf der Kraftmenschen und der lange Schlaf philosophisch-Iyrisch veranlagter 
Naturen, die weder mit dem Schlaf noch mit dem Leben recht fertig werden, 
sind Erfahrungen des täglichen Lebens. Weniger bekannt ist, daß Menschen, 
die in der Arbeitszeit späten Kaffeegenuß mit schlechtem Schlaf bezahlen müssen, 
Kaffee im Urlaub gut vertragen, daß also die Wirkung von Arzneimitteln auf 
den Schlaf von der Psyche abhängig ist. Es gibt Menschen, die durch Coffein 
zum Schlaf gebracht werden können, bei normaler Gefäßwirkung des Coffeins. 
Durch Hochgebirgsmärsche erschöpfte schweizerische Soldaten konnten weder 
weitermarschieren noch schlafen. Nach Alkoholgenuß waren sie zu beidem 
imstande, je nachdem der Befehl lautete. 
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Daß kein strenger Kausalzusammenhang zwischen Schlaf und Leistung 
besteht, zeigt der Gewohnheitsschlaf. Von einer natürlichen Art des Menschen- 
schlafes zu reden, hat wenig Sinn. Unsere Urahnen hatten einen leichten, ober- 
flächlichen Schlaf wie gefahrbedrohte Tiere; dem Schlafbedürfnis gab man 
nach, wie dem Nahrungsbedürfnis, wenn die Gelegenheit sich bot. Mit fort- 
schreitender Zivilisation richtet sich die Schlafregelung nach der Arbeits- 
notwendigkeit; wo diese nicht groß ist, schläft man viel und tief, wie heute 
noch die Kaffern. Wo für Lebensunterhalt mehr Arbeit geleistet werden muß, 
wird im Sinne einer Rationalisierung des Lebens Schlafen wie Nahrungsaufnahme 
auf bestimmte Stunden festgelegt. Die Gefahren der Rationalisierung liegen 
in der Unterdrückung der Instinkte; der Großstädter ißt und schläft unregel- 
mäßig, wenn er nicht mehr anders kann, aber oft ohne Freude an Essen und 
Schlaf. Der raffinierten Küche entsprechen Hilfsmittel beim Einschlafen (Bäder, 
Lesen, Schlaftrunk). Definiertt man Ermüdung als während der Arbeit sich 
einstellende Abnahme der Leistungsfähigkeit, so ist es klar, daß bis zu einem 
gewissen Grade durch Willen und Interesse die Ermüdung überwunden werden 
kann, daß sich aber in anderen Fällen durch Mangel dieser beiden Eigen- 
schaften ein Ermüdungszustand ausbildet. Das Müdigkeitsgefühl kann auch 
ohne Ermüdung sich zeigen, z. B. nach heißen Bädern, die die Leistungs- 
fähigkeit nicht zu beeinträchtigen brauchen, auch wenn sie zu Müdigkeit 
und Schlaf führen. 

Das Wesentliche zum Einschlafen ist die Müdigkeit, das Gefühl genug 
getan zu haben, die Zufriedenheit mit dem Tag und die daraus sich ergebende 
Stimmung: ‚Jetzt kannst du ruhig schlafen, behaglich dich dem Gefühl des 
Ausgelöschtwerdens hingeben;; dann gehts morgen ebenso gut und schön weiter.“ 
Bei Einschlafstörungen dagegen verliert zwar die Persönlichkeit die überstraff 
angezogenen Zügel des Wachlebens, aber nur so weit, daß eine Anarchie im 
Tage unterdrückter, nicht durchgearbeiteter Gefühle und Gedanken Platz greift 
und das Einschlafen verhindert. 

Die Schlafdauer ist verschieden, bei energischen Naturen gering (Friedrich 
der Große, Napoleon). Die Schlaftiefe, meßbar durch Intensität der Weckreize 
oder durch eine die Bewegung registrierende Bettanlage, ist am größten in den 
ersten 3 Stunden, sie hat einen stark ansteigenden und abfallenden Gipfel; 
in den späten Schlafstunden ist sie gering. Die Leistungsfähigkeit ist nach den 
ersten 3 Stunden nicht wiederhergestellt, es scheint also, als ob in dieser Anfangs- 
periode großer Schlaftiefe, die sich vollständig mit den Schlafperioden des 
keine äußere Arbeit leistenden Säuglings deckt, etwas vor sich geht, das nicht 
in Beziehung zur Leistungsfähigkeit steht. Für OÖ. RosEenBAcHs Annahme, 
daß assimilatorische Prozesse, deren Überwiegen über die dissimilatorischen 
im Schlafe angenommen werden, mit Energieverbrauch einhergehen, wie das 
Laden eines Akkumulators, ist dies vielleicht eine Stütze. Fest steht, daß Ver- 
schiebung der Schlaftiefe in die Morgenstunden, wie man sie bei Neurasthenikern 
findet, ein unklares Erwachen und Müdigkeit in den Morgenstunden zur Folge hat. 

Außer diesem langsamen Erwachen, das sich über den ganzen Vormittag 
erstreckt, gibt es ein abruptes Erwachen, das Ausdemschlafschrecken. Eine 
Dissoziation von Bewußtsein, Empfindung und Bewegung tritt als psychomoto- 
risches Erwachen, bei der die Bewegungsmöglichkeit fehlt, und als Handlungs- 
fähigkeit ohne klares Bewußtsein auf. 

Daraus ergeben sich 4 Arten der Schlafstörung: Störung des Einschlafens, 
der Dauer, der Tiefe und des Erwachens. Je nach der vorliegenden Störung 
sind bestimmte Mittel anzuwenden. Die Einschlafmittel schaffen eine gewisse 
Euphorie. Sie zerfallen im Organismus schnell; die Wirkung in den späten 
Schlafstunden ist also gering. Nur bei alten Leuten kann der Abbau gestört 
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sein und Müdigkeit in den Morgenstunden auftreten. Zu dieser Gruppe gehören 
Adalin — Bromdiäthylacetylharnstoff (0,75—1,0 g), Bromural = Bromiso- 
valerianylharnstoff (0,6—0,9 g), Sedormid (0,25—0,5 g), Phanodorm = Athyl- 
zyklöhexenylbarbitursäure (0,2g) und Noctal = Isopropylbrompropenylbarbitur- 
säure (0,1—0,2g). Schnelles Einschlafen — das aber mehr den Charakter einer 
Narkose hat — und Verbesserung der Schlaftiefe mit einer Wirkungszeit von 
5—8 Stunden und klares Erwachen ist die Wirkungsweise von Paraldehyd 

(2,0—5,0 g) und Amylenhydrat (3,0—4,0 g). 

Nach Chloralhydrat (1,0—2,0 g), den Mitteln der Sulfonalgruppe und den 
meisten Barbitursäurepräparaten tritt der Schlaf erst nach einer halben bis 
einer Stunde auf. Schlaftiefe und Dauer werden verbessert. Das Erwachen 
ist infolgedessen nicht immer frei. Das Chloralhydrat, dem an Zuverlässigkeit 
kein Mittel überlegen ist, hat eine starke Vasomotorenwirkung. Eine Reihe 
plötzlicher Todesfälle bei Herz- und Nierenkranken sind beschrieben. Bei 
längerem Gebrauch tritt Kachexie auf. Nach Sulfonal (0,5—1,0 g) und Trional 
(0,5 g) sind Todesfälle unter dem Bilde der Porphyrinurie vorgekommen. Von 
den Barbitursäurepräparaten ist Veronal (Acidum diaethylbarbituricum 0,5) 
das zuverlässigste; Luminal = Acidum phenylaethylbarbituricum (0,1—0,3) 
wirkt in einer Reihe von Fällen, bei denen Veronal versagt, aber auch das 
Umgekehrte kommt vor. 

. Zur Vermeidung des posthypnotischen Effektes hat man die Hypnotica 
kombiniert mit Antineuralgicis und Opiumalkaloiden. Gleichzeitig wurde dadurch 
bei langsam wirkenden Mitteln das Einschlafen beschleunigt (Somnacetin 
— Veronal + Acetphenetidin + Codein) Tabl. zu 0,4, 1—3 Stück) und — da 
die Dosis des Hypnoticums herabgesetzt werden kann. — in anderen Fällen 
dem Einschlafen der überwältigende Charakter genommen (Allional = Allyl- 
isopropylbarbitursäure + Phenyldimethylaminodimethylpyrazolon, Tabl. zu 0,16, 
1—2 Stück). Für die Notfälle, bei denen sofortige Beruhigung erforderlich ist, 
kommt den intravenös injizierbaren Mitteln Somnifen = Diäthylaminsalz der 
Diäthylbarbitursäure und der Allylisopropylbarbitursäure (1 Ampulle zu 2,2 
intramuskulär) und Pernocton —= butyl-ß-bromallylbarbitursaures Natrium 
(1 Ampulle zu 2,2, subcutan oder intramuskulär) Bedeutung zu. Bei Einschlaf- 
störungen kommt noch eine andere Medikation in Betracht, eine Verteilung 
der Gaben über den Nachmittag oder den Tag, um eine allgemeine Beruhigung 
zu schaffen. Daß hierbei auch Mittel wirksam sind, die bei manchen Individuen 
eine deutliche erregende Wirkung haben, wie Curral (Diallylbarbitursäure [0,1]) 
zeigt, daß Beruhigung und Erregung sich nicht so ausschließen, wie die phar- 
makologischen Begriffe Lähmung und Erregung. Die Brauchbarkeit der 
Stimulantien Campher, Strychnin, Coffein in gewissen Fällen spricht in gleicher 
Richtung. Für die unbedingt notwendige psychische Behandlung gibt die 
ÜLAPAREDEsche Auffassung, daß der Schlaflosigkeit eine ‚„aboulie de sommeil‘“ 
zugrunde liegt, die beste Leitlinie. Bei älteren Leuten mit depressiver Unruhe 
ist dazu Luminal in kleinen Dosen geeigneter als Stimulantien. Bei allen stellt 
sich nach besserem Schlaf zunächst nur das Gefühl besserer Leistung ein; die 
Leistung selbst ist nicht besser. 

Bei Bettlägerigen ist die Dosis so zu wählen, daß sicher Erfolg eintritt. 
Mit der Nachwirkung für die nächste Nacht, einem Wechsel der Mittel und dem 
Hinweis, daß sie wieder schlafen lernen werden, kommt man weiter, ohne Gefahr, 
eine Sucht hervorzurufen. Bei Arbeitenden empfiehlt sich die Verteilung über 
den Tag. Sie müssen auf eine gewisse Müdigkeit am nächsten Tag vorbereitet 
werden. Diese ist nicht immer Schlafmittelwirkung, sondern findet sich 
erfahrungsgemäß auch ohne Schlafmittel, wenn man nach einer Nacht zu kurzen 
Schlafes die nächste Nacht ausgiebig geschlafen hat. Schlafmittel sind stets 
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nur als Träger psychischer Therapie zu benutzen; die Veröffentlichungen über 
neue Schlafmittel zeigen nach anfänglich gutem Erfolge fast stets ein Nach- 
lassen; das beruht darauf, daß der Arzt mit der Neuheit des Mittels eine Sug- 
gestionstherapie treibt, deren Wirksamkeit mit dem Bekanntwerden des Mittels 
abnimmt. Der Arzt darf die Führung nicht an das Medikament verlieren. 
Denn Schädigung durch Schlafmittel werden begünstigt, wenn der Arzt diese 
falsche Einstellung, zu der psychopathische Kranke an sich neigen, den Patienten 
gegenüber vertritt. Der chronische Mißbrauch entspricht nicht einer Sucht nach 
dem Mittel im pharmakologischen Sinne, sondern einer Sucht nach Schlaf, 
wie der häufig beschriebene Wechsel der Mittel bei der Sucht zeigt. Die Er- 
scheinungen der Überdosierung sind Stumpfheit, Schwindel, Ataxie und Sprach- 
störung. Die Dosen, nach denen diese Störungen auftreten, sind individuell sehr 
verschieden. Es kommt sowohl jahrelanger Gebrauch ohne Schaden vor als 
Schädigung nach einer Normaldosis. Hieran ist besonders bei organischen 
Erkrankungen des Zentralnervensystems zu denken. Gibt man die Schlafmittel- 
therapie auf — wie man dies bei jeder symptomatischen Therapie tun sollte, 
wenn der Erfolg nicht schlagend ist — so deckt die Besserung des’Zustandes 
oft die Schlafmittelschädigung auf. | 

Neben der Schlafmittelbehandlung können hydrotherapeutische Maßnahmen 
zum Ziel führen. Ein warmes Bad abends wirkt meist gut; kalte Sitzbäder 
kommen für Jugendliche in Betracht; heiße Fußbäder, heiße Wadenwickel 
bewähren sich im Alter der Gefäßsklerose. Kalte Abreibungen sind, wie 
Bewegung und Sport, zur allgemeinen Kräftigung angezeigt. 

Es kommt bei Spaziergängen darauf an, daß es keine Dienstwege sind, 
sondern eine Ausspannung ohne Zweck und Ziel. Das Gleiche gilt von alkoho- 
lischen Getränken. Die konzentrierten sind vorzuziehen (Südweine, Porterbier). 
Trinken in Gesellschaft (Stammtisch, Klub) entspannt; das einsame Trinken 
bei Arbeit oder Lesen unterscheidet sich nicht von einer Schlafmitteltherapie 
und bringt die Gefahr immer größeren Alkoholkonsums mit sich. Vor Alkohol 
bei alten Leuten warnt NAUNYn. 

Schlafmittel kommen bei den sekundären Schlafstörungen erst in zweiter 
Linie zur Behandlung in Betracht. Besonders Husten und Schmerzen sind mit 
spezifischen Mitteln zu behandeln, wobei die Dosis der Opiumalkaloide oder 
Antineuralgica manchmal durch Zusatz kleiner Dosen Schlafmittel verringert 
werden kann. Bei Fieberdelirium ist Paraldehyd, das den Blutdruck nicht 
senkt, am wenigsten schädlich und am besten wirksam. Die leichte Fieber- 
unruhe wird durch intravenöse Zuckerinjektionen gut beeinflußt. 

Die Anwendung der Opiumalkaloide bei Schlaflosigkeit ist auf bestimmte 
Fälle zu beschränken. Bei Schmerzen und gewissen Formen quälender Herz- 
dekompensation ist es am Platz. Morphium darf als Beruhigungsmittel nicht 
angewandt werden. 

Oft ergibt sich als Ursache der Schlaflosigkeit bei näherem Forschen Meteo- 
rismus, Würmer, Restharn in der Blase, eine leichte Herzdekompensation, die 
sich z.B. nur in frühzeitigem Erwachen anzeigt, weil bei längerem Liegen 
Mundatmung nötig wird und der Mund austrocknet. Bei ausgesprochen Dekom- 
pensierten ist Strophanthin, abends injiziert, das beste Hypnoticum. In anderen 
Fällen ist aber der schlechte Schlaf das einzige Symptom der Herzstörung. 
So z. B. ist Digitalis wirksam bei Schlaflosigkeit im Hochgebirge. Bei Kreislauf- 
störungen ist die Schlafmittelbehandlung abends oder refracta dosi neben der 
kausalen Therapie oft angezeigt, besonders in denjenigen Fällen, in denen Un- 
behaglichkeit, Unruhe, Depression vorwiegen. Bei Vasomotorikern genügt oft 
Aspirin (0,25—0,5 g). Indiesen Fällen entscheidet über kausale oder symptoma- 
tische Therapie die eingehende Analyse des Einzelfalles. Im ganzen ist der 
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Grundsatz zu befolgen, stets der Ursache der Schlafstörungen nachzuforschen, 
sowohl auf somatischem als auf psychischem Gebiet (Arbeit- und Vergnügungs- 
strapazen). 


III. Therapie von Ohnmacht, Kollaps, Shock, 
Bewußtlosigkeit, Krämpfen. 

Ohnmacht, Kollaps und Shock können auf eine gemeinsame Bedingung 
zurückgeführt werden, die auch teilweise für das Auftreten von Bewußtlosigkeit 
und Krämpfen verantwortlich ist, nämlich auf eine mangelhafte Blutversorgung 
des Gehirns oder einzelner seiner Teile. Die Mechanik dieses lokalen Blutmangels 
ist aber ganz verschieden. Und eine noch größere Breite der Variation gilt 
für die Pathogenese. 

Blutleere im Gehirn kann die Folge eines allgemeinen Blutmangels sein. 
Große Blutverluste führen zu Ohnmacht. Ohnmacht gibt es aber auch bei normaler 
Blutmenge und Blutzusammensetzung, wenn die Blutverteilung fehlerhaft funk- 
tioniert. Diese steht unter dem Einfluß der Vasomotoren. Es gibt viele Menschen 
mit Labilität der Gefäßregulation und Neigung zu Kollaps. Insbesondere handelt 
es sich um jugendliche hochgewachsene Menschen. Der junge Chargierte, der 
während einer Universitätsfeier zusammenrasselt, ist ein Beispiel dafür, daß 
schon längeres Stehen zu einer hydrostatisch bedingten Blutleere im Gehirn 
und zu Kollaps führt. Solche Menschen bekommen bei schneller Änderung 
der Körperlage, z. B. bei raschem Aufspringen aus der liegenden Stellung, die 
Vorboten eines Kollapses, nämlich Schwindel, Dunkelheit vor den Augen, Gefühl 
von Schwäche. Aufregungen, Hunger und körperliche Anstrengungen wirken in 
der gleichen Richtung. Menschen mit einer solchen Konstitution sind bei den 
Bedingungen, die auch eine robuste Gefäßinnervation schädigen, stärker 
gefährdet. Solche Bedingungen werden besonders durch Infektionskrankheiten 
herbeigeführt, vor allem durch Typhus abdominalis, durch Vergiftungen, nicht 
selten durch Tabak, durch Verletzungen und durch operative Eingriffe. Bei 
diesen beiden kann auch das psychische Moment, das Erlebnis, mitwirken, 
wie aus dem Vorkommen von Kollapsen bei Venenpunktion, bei dem Einstich 
zur Blutzählung und bei der Impfung hervorgeht. Bei der Vasomotorenparese 
bleibt eine große Menge Blut in den erweiterten Gefäßen des Splanchnicus- 
gebietes liegen. Der Blutdruck sinkt, das Herz und damit auch das Zentral- 
nervensystem empfängt zu wenig Blut. Blässe, Atemnot, Pupillenerweiterung, 
hohe Frequenz, Kleinheit und Weichheit des Pulses, ja sogar Verschwinden 
der Pulswelle, und Bewußtlosigkeit sind die Folgen. 

Vom Kollaps ist der Shock zu unterscheiden, der bei Peritonitis, schweren 
Enteritiden, Unfällen, bei Einwirkung von Capillargiften und besonders bei 
Anaphylaxie auftritt. Er beruht auf einer Lähmung der Capillaren, die weit 
und abnorm durchlässig werden. Das Plasma tritt aus den mit Erythrocyten 
strotzend gefüllten Capillaren aus. Dieser Vorgang führt im kleinen Kreislauf 
zum Lungenödem. Sinken des Blutdruckes, Blässe der Haut, eine entsetzliche 
blaugraue Verfärbung, wie sie besonders bei der toxischen Grippe auftritt, 
oder blasse kühle Haut mit kaltem klebrigem Schweiß, Temperatursenkung, 
Atmung und Puls wie beim Kollaps, Pupillenerweiterung und Bewußtlosigkeit 
sind die wichtigsten Symptome. 

Auch eine Herzschwäche kann zu Bewußtlosigkeit führen. Wenn. durch 
ein Versagen des linken Ventrikels Blutdruck und Minutenvolumen sinken, 
wird die Blutversorgung mangelhaft. Das Blut bleibt in den Venen, der Venen- 
druck steigt. Dyspnoe, Cyanose und Herzerweiterung treten ein. 

Die Blutversorgung des Gehirns leidet auch in Fällen, in denen der linke 
Ventrikel kräftig arbeitet, aber der venöse Abfluß gestört ist, so bei Media- 
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stinaltumoren u.a. oder in Fällen, in denen eine Vermehrung der Blutmenge 
oder der Zahl der Erythrocyten besteht. Unter diesen Bedingungen kann trotz 
arteriellen Hochdrucks Bewußtlosigkeit eintreten. 

Das gleiche geschieht bei Veränderungen der Hirnarterien mit und ohne 
Hochdruck und führt zu den Vorboten des apeplektischen Insultes und zu 
diesem selbst. 

Die Therapie der Ohnmacht, des Kollapses und des Shocks muß auf diese ver- 
schiedenen Bedingungen, die sämtlich schlechte Sauerstoffversorgung des Gehirns 
zur Folge haben, Rücksicht nehmen, ohne außer acht zu lassen, daß diese 
Bedingungen nicht einzeln, sondern auch zusammenwirkend auftreten können. 

Die leichte Ohnmacht der vasolabilen Personen wird gewöhnlich rasch durch 
Horizontallage und durch Heben der Beine beseitigt. Für Erwärmung (Wärm- 
flasche, heiße Getränke) ist gegebenenfalls zu sorgen. Man tut gut, Personen, die 
ihrer Konstitution nach auf Kollapsneigung verdächtig sind, auch bei leichtesten 
ärztlichen Eingriffen hinzulegen. Bei länger dauernden Ohnmachtzuständen 
ist es praktisch, die Extremitäten von der Peripherie aus zentralwärts mit 
Binden festzuwickeln. Sodann kann das Vasomotorenzentrum reflektorisch 
erregt werden, am einfachsten von der Nasenschleimhaut aus durch Kitzeln 
mit einer Feder oder durch Anwendung von Riechsalz oder Vorhalten einer 
Flasche mit verdünntem Ammoniak, aber auch von der Haut aus durch 
Schlagen mit einem nassen Tuch, durch Bürsten oder durch chemische Hautreize 
(Senfpflaster, Senfteig, Senfspiritus). Die besten Pharmaca zur Erregung des 
Vasomotorenzentrums sind Coffein, in der Form des Coffein. natrio. benzoic. 
oder salieyl. in 20%iger wässeriger Lösung, davon dem Erwachsenen l ccm = 
0,2 g subcutan (die intravenöse Beibringung ist möglich, aber meistens über- 
flüssig) und Strychninum nitr. in 0,1%iger Lösung, davon lcem = Img 
subeutan. Diese Dosen können auch zwei- und dreimal in halbstündigen 
Abständen gegeben werden. In leichteren Fällen genügt heißer starker Kaffee, 
ein Kognak oder ein Glas Sekt. Das stärkste Mittel zu einer allerdings nur 
kurz dauernden Erhöhung des Blutdruckes ist das Adrenalin (Suprarenin). 
Es wird gewöhnlich in 1°/,.iger Lösung in Dosen von 0,5—1,0 cem = 0,5 bis 
1,0 mg subcutan gebraucht. Die intravenöse Beibringung ist ein bedenklicher 
Eingriff, wenn die konzentrierte Lösung angewandt wird, aber sehr nützlich, 
wenn der Stoff in Mengen von 1—2 mg pro Liter einer physiologischen Koch- 
salzlösung oder dergleichen zugesetzt wird. Die intravenöse Infusion soll langsam 
erfolgen. Der Campher in seinen verschiedenen Präparierungen, am besten 
Öl. camphoratum forte, 5—10 ccm intraglutäal und seine Ersatzpräparate, 
Cardiazol, Coramin, Hexeton, die auch intravenös angewandt werden können, 
sind brauchbare Mittel zur Behebung der Vasomotorenschwäche. 

Ist an dem Kollaps eine Herzschwäche selbst beteiligt, so ist die intravenöse 
Strophanthininjektion (0,3—0,5 mg Strophanthin Boehringer) ein gutes Mittel, 
das aber nur dann gestattet ist, wenn in den vorhergehenden Tagen keine Digi- 
talis zugeführt wurde. Auch in Fällen von nicht kardial, sondern peripher 
bedingter Kreislaufinsuffizienz wird oft als Sicherheitsfaktor Strophanthin 
gegeben. Es liegt, das soll hier eingeflochten werden, im Interesse des Kranken, 
daß man zwischen Herzschwäche und Kreislaufinsuffizienz scharf unterscheidet 
und nicht Anfälle von Ohnmacht, Vasomotorenkollaps oder Shock, wie es oft 
geschieht, als Herzschwäche bezeichnet. Das hat eine ganz falsche Einstellung 
des Patienten und seiner Angehörigen zu dem Ereignis zur Folge und kann 
bei Jugendlichen einen später beklagten Einfluß auf Erziehung, Berufswahl u.a. 
gewinnen. Bei plötzlichem Versagen des Herzens, wie es in der Narkose vor- 
kommt, kann die kardiale Injektion Rettung bringen. Man sticht im 4. oder 
5. Intercostalraum 1,5—2 em links vom linken Sternalrand ein, bis die Spritze 
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Blut aspiriert, und injiziert zuerst langsam Adrenalin (l mg mit Kochsalz- oder 
Zuckerlösung auf das 1l0Ofache verdünnt), sodann auch Coffein, Cardiazol, 
Strophanthin. Wahrscheinlich stellt bereits der Stich in den Herzmuskel einen 
wirksamen Reiz dar, wie es die Herzmassage tut. Die Massage von der Bauch- 
höhle aus durch das Zwerchfell ist gelegentlich von Chirurgen versucht worden. 
Gewöhnlich begnügt man sich mit rhythmischem Beklopfen der Brustwand über 
dem Herzen. 

Zieht sich, wie nicht selten bei schweren Infektionskrankheiten, der Zustand 
der Vasomotorenschwäche über Tage hin, dann wird einem solchen Kranken 
oft eine erstaunliche und manchmal sogar erschreckliche Zahl von Injektionen 
beigebracht. Ganz gewiß wird, was verständlich ist, dabei manchmal des Guten 
zu viel getan und, was weniger zu billigen ist, die analeptische Therapie zu 
lange in unverminderter Stärke fortgesetzt. 

Bei Ohnmacht, Kollaps und Shock infolge von Blutverlust oder Verblutung 
in das Splanchnicusgebiet, aber auch bei Capillarlähmung muß für Ersatz der 
Flüssigkeit und Wiederauffüllung des Gefäßsystems gesorgt werden. Diesem 
Zweck dienen, wenn die oben genannten einfachen Maßnahmen, die bei der 
leichten Ohnmacht genügen, nicht zum Ziel führen, die Bluttransfusionen und 
die intravenösen Infusionen mit physiologischer Kochsalzlösung, Ringerlösung, 
Normosal oder 5%iger Traubenzuckerlösung, mit und ohne Zusatz von 
Adrenalin. Der Rückstrom aus dem Gefäßgebiet ausgetretenen Blutplasmas 
oder Blutwassers kann auch durch intravenöse Injektion kleinerer Mengen 
(20—50—100 ccm) hochprozentiger Kochsalzlösung (10—20%) oder hoch- 
prozentiger Dextroselösung (20—50%) herbeigeführt werden. 

Ein ausgezeichnetes Mittel, das beim Shock (Capillarlähmung) durch die 
Capillarwände in die Gewebe ausgetretene Blutwasser zurückzubringen, ist 
die intravenöse Infusion kolloidaler Lösungen. BAyLiss und STARLING haben 
für diesen Zweck eine 0,9% ige NaCl-Lösung mit 6% Gummi arabicum empfohlen. 
Diese Lösung hat denselben kolloidosmotischen Druck wie das Blut und kann 
von hervorragender Wirkung sein. Leider haben sich aber so unangenehme 
Erscheinungen gezeigt, daß die Methode in Deutschland nicht mehr angewandt 
wird. In der Klinik der Gebrüder MAyo aber ist sie in ständigem und reibungs- 
losem Gebrauch, so daß man annehmen muß, daß es auf die Herkunft und 
die Präparation der Akazia ankommt. Hocan hat für diesen Zweck eine Gelatine- 
lösung empfohlen, die in folgender Weise herzustellen ist: 

Reinste Gelatine wird in fließendem, sterilem, destilliertem Wasser gewaschen. Die 
feuchte Gelatine, deren Menge einem Trockengewicht von 25 g entspricht, wird mit 10 g 
NaCl und 2g krystallinischem Soda (Na,CO, + 10 H,O) in 1000 cem Wasser gelöst und 
eine Stunde lang bei 120° im Autoklaven erhitzt. 

Vor Anwendung dieser Methoden sind bei dem Shock, insbesondere auch 
dem anaphylaktischer Genese, Hypophysenhinterlappenpräparate (Hypophysin, 
Pituitrin, Physormon u. a.) zu versuchen, die die Eigenschaft haben, die 
Durchlässigkeit der Capillaren zu vermindern. Die Beibringung erfolgt sub- 
cutan, 1—2 ccm pro dosi und ist des öfteren wiederholbar. Die intravenöse 
Injektion ist nicht unbedenklich und sollte nur in 10—20facher Verdünnung 
und sehr langsam erfolgen. Von der guten Wirksamkeit dieses Verfahrens kann 
man sich leicht bei Fällen von Lungenödem überzeugen. 

Bewußtlosigkeit ist die Folge einer Ausschaltung des Vorderhirns und kann 
auch ohne die Symptome von Kollaps oder Shock auftreten. In dieser Art 
finden wir sie bei Commotio cerebri, bei Vergiftungen, bei Erkrankungen des 
Hirns und der Hirnhäute, bei Zirkulationsstörungen, bei Stauung, bei Urämie, 
im Coma diabeticum und im Coma hypoglycaemicum (meistens Folge einer 
Insulinüberdosierung) und auch infolge von Polyämie. 
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Die Therapie muß in vielen Fällen, wenn sie erfolgreich sein soll, unverzüg- 
lich eingeleitet werden. Bei den so verschiedenartigen Ursachen, die zu einem 
großen Teil auch eine ganz verschiedene Therapie erfordern, gehört vor allem 
etwas Wissen und systematisches Denken dazu, schnell das Richtige zu treffen. 
Die Menschen und Dinge um den Kranken geben manchen Aufschluß über 
die Vorgeschichte. 

Die wichtigste Frage geht dahin, ob eine Vergiftung durch Inhalation 
(Kohlenoxyd oder ein anderes Giftgas) vorliegt. Der Kranke ist, wenn ein solcher 
Verdacht besteht, sofort in einen anderen Raum zu bringen. Für frische Luft 
muß gesorgt und ein Sauerstoffgerät bereitgehalten werden. Auf die Therapie 
der exogenen Vergiftungen braucht an dieser Stelle nicht näher eingegangen 
zu werden. Die Bewußtlosigkeit durch Krampfurämie oder bei cerebraler 
Arteriosklerose kann leicht erkannt werden. Aderlaß und Lumbalpunktion 
sind die erfolgversprechenden therapeutischen Maßnahmen. Auf Coma dia- 
beticum weist, sofern die Vorgeschichte nicht bekannt ist, der Acetongeruch, 
die große Atmung und die Weichheit der Bulbi hin. Der Kern der Therapie ist 
das Insulin. Wir müssen aber stets daran denken, daß ein Diabetiker, wie wir 
sahen, durch Insulinüberdosierung bewußtlos werden kann und daß, wenn auch 
selten, spontanes hypoglykämisches Koma vorkommt. Die Diagnose ist nur 
durch die Bestimmung des Blutzuckers möglich. Die Therapie des hypoglyk- 
ämischen Komas besteht in subcutaner Adrenalininjektion und intravenöser 
Dextrosezufuhr. Bewußtlosigkeit durch gesteigerten Hirndruck kann durch 
Lumbalpunktion (Vorsicht bei Tumor cerebri!) sehr günstig beeinflußt werden. 
Der Occipitalstich ist ein so viel gefährlicherer Eingriff, daß er für die Be- 
handlung der Bewußtlosigkeit nicht in Betracht kommt. Bei Hyperämie, 
besonders bei der Bewußtlosigkeit älterer Menschen mit hohem Blutdruck, 
dunkelroter oder blauroter Hautfarbe, bei kardial bedingter venöser Stauung, 
bei Erstickung oder bei Erhängten ist der Aderlaß (400-700 ccm) hilfreich, 
besonders, wenn das Blut schnell ausläuft. Er wird für diesen Zweck am besten 
durch Einstich mit der Lanzette (oder auch dem Taschenmesser) in die ge- 
staute Cubitalvene ausgeführt. 

Künstliche Atmung, Sauerstoffinhalation sind bei gegebener Gelegenheit 
anzuwenden. In manchen Fällen, so bei Ertrunkenen, bei Erstickung durch 
Glottisödem, durch Fremdkörper u. ä. müssen die Luftwege freigemacht werden. 
In diesem Falle äußerster Gefahr ist jedes Mittel erlaubt. Ist die Atmung 
zentral geschädigt, wie besonders bei Morphiumvergiftung, so kommt das 
Lobelin (0,01 g) intravenös zur Anwendung. Die Injektion kann mehrfach 
wiederholt werden (größte Tagesgabe 0,1 g). Die Wirkung ist bisweilen zauber- 
haft. Aber man gehe nicht befriedigt fort, sondern bleibe bei dem Kranken, 
da der Erfolg meist nur von kurzer Dauer ist. Der Tod durch Atemlähmung 
kann sehr schnell erfolgen, wenn sachverständige Aufsicht fehlt. In solchen 
Fällen hat sich die Einlegung eines weichen Katheters in die Trachea und die 
dauernde Sauerstoffinflation sehr bewährt. Eine ausgezeichnete Wirkung 
auf Atmung, Vasomotorenzentrum und Bewußtlosigkeit sahen wir einige Male 
von der intralumbalen Injektion von Campheröl (bis 2 ccm). 

Bei der Behandlung der Krämpfe muß man sich zuerst über deren Natur 
klar werden. Nach der Art der Muskelreaktion unterscheidet man tetanische, 
tonische und klonische Krämpfe. Die weitere Differenzierung geht dahin, 
ob alle Muskelgruppen beteiligt sind und in welcher Reihenfolge (Jackson- 
anfälle), oder ob die Krämpfe auf bestimmte Muskeln beschränkt sind. Dann 
ist zu beachten, ob das Bewußtsein erhalten ist und ob die Krämpfe Schmerzen 
verursachen. Das Verhalten der Pupillen, das Nachforschen nach einem 
Zungenbiß oder nach anderen Verletzungen, die Ursache oder auch Folge 
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des Anfalles sein können, Hautfarbe, Verhalten von Puls, Blutdruck und 
Atmung sind zu beachten. 

Die Krampfzustände bei Tetanus (Wundstarrkrampf) und bei Strychnin- 
vergiftung treten bei erhaltenem Bewußtsein auf und verursachen Schmerzen. 
Abgesehen von der kausalen Therapie, die hier nicht zu besprechen ist, müssen 
äußere Reize ferngehalten werden. Das hervorragendste Mittel gegen den 
Starrkrampf ist das Magnesiumsulfat. 

Die Krampfzustände bei Tetanie werden in spezifischer Weise durch Calcium- 
salze und durch das Parathormon (Epithelkörperchenhormon) Collips beeinflußt. 

Die Behandlung der tonisch-klonischen Krämpfe, wie sie bei der Epilepsie, 
der puerperalen Eklampsie und bei der Urämie auftreten, hat als erste Aufgabe 
die Sicherung des Kranken vor Verletzungen (Lagerung auf den Boden, ein 
Stück Kork oder Gummi zwischen die Zähne). Die Kleider am Hals sind zu 
lüften, um den Blutabfluß vom Gehirn zu erleichtern. Den Anfall selbst muß 
man austoben lassen. 

Im postepileptischen Schlaf soll der Kranke nicht gestört werden. Stellt 
sich ein Status epilepticus ein, so müssen Schlafmittel (Chloralhydrat, Somnifen 
u. dgl.) angewandt werden. Morphin ist von geringer Wirkung. Narkose ist 
mitunter nicht zu vermeiden. Aderlaß und Lumbalpunktion können versucht 
werden. Über die Behandlung der Aura und der Versuch der Coupierung 
des Anfallssiehe Bd. II, S.224f. Aderlaß und Lumbalpunktion sind bei der Urämie 
und meist auch bei der puerperalen Eklampsie notwendige Eingriffe. 

Die sogenannten hysterischen Krampfzustände, wie sie besonders bei jungen 
Mädchen und Frauen auftreten, sind an der Ungeordnetheit der Bewegungen, 
den Abwehrgesten, dem Zukneifen der Augenlider bei dem Versuch die Pupillen- 
reaktion zu prüfen und an der ganzen Situation leicht zu erkennen. Meist 
ist eine ‚Szene‘ vorausgegangen. Es wäre aber unrecht, den Anfall nur als 
ein Theater zu betrachten. Man muß daran denken, ob nicht bei der seelischen 
Veranlassung, dem ‚Krach‘, eine Überventilation eingesetzt und eine neuro- 
muskuläre Übererregbarkeit veranlaßt hat. Die Therapie besteht in Entfernung 
der Zuschauer, einer kalten Kompresse auf die Stirn und einigen beruhigen- 
den Worten und Gesten. Unter Umständen tuts auch ein Anschnauzer. 


IV. Therapie der Blutung. 

Die rationelle Therapie muß von den Bedingungen ausgehen, die zur Blutung 
führen. Der Weg wird durch die Beobachtungen gewiesen, die bei der spontanen 
Blutstillung wirksam sind. 

Normalerweise gerinnt das Blut in den Gefäßen nicht, obwohl es der 
Gerinnung fähig, d. h. seinem Zustand nach metastabil ist. 

Man hat den komplizierten Vorgang der Blutgerinnung in verschiedener 
Weise zu deuten versucht. Der gerinnungsfähige Stoff ist das Fibrinogen. 
Die ältere Theorie nimmt einen fermentativen Prozeß an. Danach enthält 
das Blut ein Proferment, das Thrombogen, das durch einen aus zerfallenden 
Leukocyten, Thrombocyten und Endothelzellen freiwerdenden Aktivator, die 
Thrombokinase, bei Gegenwart von Calciumsalzen in ein aktives Ferment, 
das Thrombin, umgebildet wird. Ein Teil des Thrombins gibt mit dem Fibrinogen 
zusammen das Fibrin, ein anderer Teil bleibt frei im Serum. Eine zweite Be- 
trachtungsweise geht dahin, daß es sich bei dem Gerinnungsvorgang um Ober- 
flächenreaktionen handle. Der Gegensatz zwischen den beiden Theorien ist 
vielleicht nur ein scheinbarer, da zwischen Fermentreaktion und Oberflächen- 
reaktion nahe Beziehungen bestehen. Ganz sicher ist bei der Blutgerinnung 
die Oberfläche, die mit dem Blut in Berührung kommt, von Bedeutung, wie 
auch die zur Defibrinierung gebräuchlichen Methoden lehren. 
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Die normale Gefäßinnenhaut hat eine inaktive Oberfläche. Sie wird durch 
Endothelverlust oder Endothelerkrankung aktiv und ermöglicht dann die 
Blutgerinnung (Thrombenbildung). Deren erster Akt besteht in der Agglu- 
tination von 'Thrombocyten, die sich mit einem Proteinhäutchen umgeben, 
dadurch absterben und Thrombokinase freigeben. Gefäßquerschnitt und 
geöffnete Gewebe stellen aktive Oberflächen dar. 

Die Fähigkeit zur Blutgerinnung wird durch eine in der Leber gebildete 
und im Blut enthaltene Substanz, das Antithrombosin, vermindert. Nach 
der kolloidchemischen Nomenklatur wirkt es für das Fibrinogen als Schutz- 
kolloid. Bei der Gerinnung nimmt dieser Hemmungskörper an Menge ab, das 
Thrombin aber zu. Es muß also die Gerinnung mit wachsender Geschwindig- 
keit erfolgen. Der Hergang des Thrombenverschlusses eines blutenden Gefäßes 
wird so einigermaßen verständlich. Wenn man indessen einen Blutkuchen 
betrachtet, wie er sich im Glas bildet, so kann man sich nur schwer vorstellen, 
daß eine blutende Arterie durch eine so weiche, leicht zerreißliche Masse wirksam 
abgedichtet werden kann. In der Tat gewinnt ein Blutkuchen erst die genügende 
Festigkeit, die Beschaffenheit eines Thrombus, durch den unter Serumaus- 
pressung erfolgenden Akt der Retraktion, die auf einer Leistung der Thrombo- 
cyten beruht. 

Die Thrombocyten haben also einen zweifachen Einfluß auf die Blutgerinnung. 

Die Neigung zur Blutung und zur Blutstillung ist von folgenden Faktoren 
abhängig: 

1. Beschaffenheit des Plasmas, das ist seiner Stabilität, die durch die Blut- 
gerinnungsmessung und deren eine wichtige Komponente aus der Menge und 
dem Verhältnis der Plasmaeiweißkörper bestimmt werden kann. Je mehr 
Fibrinogen, desto größer ceteris paribus die Neigung zur Gerinnung, desto 
kleiner die Stabilität. 

2. Durch die Oberflächenaktivität der Gefäßwände und der geöffneten Gewebe 
bzw. durch ihren Gehalt an gerinnungfördernden Stoffen. 

3. Durch die Stärke der Retraktion des Gerinnsels. 

Mißt man die Gerinnungszeit des Blutes in vitro, das ist den Vorgang 1, so 
findet man keine gesetzmäßige Übereinstimmung mit der Blutungszeit, die 
von den Vorgängen 1—3 abhängt. Den Vorgängen 2 und 3 kommt für die 
Blutstillung die größere Bedeutung zu. So ist bei der thrombopenischen Purpura 
die Gerinnungszeit fast normal. Da aber der Blutkuchen wegen des Mangels 
an Thrombocyten nicht die Fähigkeit hat sich zu retrahieren, ist die Blutungs- 
zeit ganz ungeheuer verlängert. 

Eine Blutung kann unter folgenden Bedingungen einen gefährlichen Grad 
erreichen: 

1. Wenn ein lokaler Gefäßprozeß eine größere Arterie so weit geöffnet hat, 
daß ein spontaner Verschluß unmöglich ist. 

2. Wenn eine zu hohe Stabilität des Plasmas besteht, wie z. B. bei schweren 
Leberkrankheiten. 

3. Wenn eine Endothelanomalie aller Gefäße vorliegt, wie z. B. auf konsti- 
tutionell-hereditärer Basis bei der Hämophilie. 

4. Bei Thrombocytenmangel oder bei Thrombasthenie. 

Die Therapie hat diese vier Möglichkeiten zu berücksichtigen. 

Wo eine Inangriffnahme der blutenden Stelle möglich ist, so bei Blutungen 
aus Mund, Nase, Rachen, Enddarm, kann lokale Therapie (Tamponade, Ver- 
ätzung, Betupfung mit Adrenalin) versucht werden. Dazu kommt die lokale 
Beeinflussung der Blutgerinnung durch Tampons, die mit frischem oder defibri- 
niertem Blut oder mit frischem Serum getränkt sind. Der Sinn dieser Maßnahme 
liegt in der Beibringung von Thrombin. Empfehlenswert ist die lokale Anwendung 
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von Thrombokinase in der Form des aus Schafslunge aseptisch in Pulverform 
dargestellten Klaudens oder des aus Tierblutplättchen gewonnenen thermo- 
stabilen und sterilisierbaren Koagulens. 

Die Indikation zur operativen Blutstillung bei Magendarmblutungen ist 
sehr schwierig. Die Operation kann überflüssig sein, wenn zu früh eingegriffen 
wird, und zum Tode führen, wenn die Entblutung schon zu weit vorgeschritten 
ist. Dazu kommt, daß es bei der Operation unmöglich sein kann, die blutende 
Stelle zu finden. In dieser schwierigen Lage bringt oft die Bluttransfusion 
Rettung. Bei der Lungenblutung ist eine lokale Beeinflussung auf dem Weg 
über den Pneumothorax möglich und erfolgreich. 

Der erste Schritt bei der Stillung lokal nicht angreifbarer Blutungen ist die 
Ruhigstellung und die Anwendung von Kälte (Eisblase), Sprechverbot bei 
Lungenblutung, Unterdrückung des Hustens durch Opiate (wobei auf die 
Erbrechen erregende Wirkung besondere Rücksicht zu nehmen ist), völlige 
Nahrungskarenz bei Magendarmblutung. 

Weiterhin werden alle Maßnahmen angewandt, die imstande sind die 
Stabilität des Blutplasmas zu vermindern. Eine Fibrinogenvermehrung kann 
durch parenterale Zufuhr von Proteinkörpern herbeigeführt werden. Dieses 
Verfahren ist kontraindiziert, wo die Möglichkeit der Aktivierung einer Tuber- 
kulose besteht, also nicht nur bei Lungenblutungen, sondern auch bei anderen 
Blutungen, die Menschen mit aktiver oder anamnestisch sichergestellter geheilter 
oder inaktiver Tuberkulose betreffen. 

Ob man zur Proteinkörpertherapie eines der vielen gleichwertigen Prä- 
parate des Handels oder sterilisierte Milch (5 ccm pro dosi jeden 3. Tag) oder 
Eigenblut (auch Citratblut) oder Eigenserum (20—60 ccm intramuskulär an 
mehreren aufeinanderfolgenden Tagen) oder Gelatine und Calciumgelatine (Cal- 
cine Merck 50%) oder Pepton (10 ccm einer 5%igen Lösung) verwendet, ist 
gleichgültig. 

Eine besondere Stellung nimmt die Bluttransfusion ein, weil sie neben der 
Proteinkörperwirkung einen temporären Ersatz verlorenen Blutes bringt. Von 
diesem Verfahren sollte nur dann Gebrauch gemacht werden, wenn die Not- 
wendigkeit raschen Blutersatzes vorliegt. Jedenfalls ist eine Transfusion bei 
weitem nicht so oft notwendig, als von Angehörigen der Kranken, die in 
gefährlichen Situationen einen natürlichen, auch das eigene Blutopfer nicht 
scheuenden Betätigungsdrang haben (der von dem klugen Arzt durch kleine 
Aufträge und Hilfeleistungen zur Ablenkung und Herstellung einer ruhigeren 
Atmosphäre abgesättigt wird), vorgeschlagen wird. Die Anwendung von 
Klauden und Koagulen zur Fernwirkung ist bei subcutaner Injektion ohne 
sichere Wirkung. Vor der intravenösen Beibringung sei eindringlich gewarnt 
(Shock!). 

Eine Verminderung der Stabilität wird weiterhin durch intravenöse Injektion 
einer 10%igen Kochsalzlösung (20—50 ccm, unter Umständen mehrfach am 
Tage) herbeigeführt. Auch das alte Volksmittel, Einnahme von Kochsalz per os, 
kann, außer bei Blutungen im Magendarmkanal, angewandt werden. Die Koch- 
salzbeibringung bewirkt nach einer kurzen Phase der Bluteindickung eine 
Blutverdünnung, die der Gerinnung förderlich ist. Der Eintritt eiweißärmerer 
Flüssigkeit aus den Geweben hat eine Erhöhung der Gerinnungsfähigkeit zur 
Folge. Daher kommt es, daß das während eines Aderlasses ausströmende Blut 
mit immer größerer Geschwindigkeit gerinnt. Zur Stillung einer sickernden 
Dauerblutung ist daher auch der Aderlaß empfohlen und gebraucht worden. 
Die während und durch die Blutung erfolgende Änderung der Zusammen- 
setzung und Stabilität des Plasmas kann bei ausgebluteten Menschen zur 
spontanen Blutstillung führen. 
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In diesen Zusammenhang gehört auch die alte Methode der Anlegung von 
Staubinden um die Extremitäten, so daß der Abfluß des Blutes gedrosselt, 
aber der arterielle Zustrom freigehalten wird. Dieses Verfahren hat sich 
besonders zur Entlastung des kleinen Kreislaufes bewährt. 

Statt des Kochsalzes kann auch eine 20—50%ige Zuckerlösung oder eine 
10%ige Chlorcalciumlösung (bzw. Calcium Sandoz) angewandt werden. 

Eine Verminderung der Stabilität des Blutplasmas wird auch durch Röntgen- 
bestrahlung herbeigeführt. Als Ort wählt man gewöhnlich die Gegend der Milz. 
Bei der thrombopenischen Purpura hat sich die Milzexstirpation, nach der 
die Zahl der Blutplättchen rasch ansteigt, in einer Anzahl von Fällen als leben- 
rettend erwiesen. Für die Behandlung der Hämophilie wird ein Präparat 
„‚Nateina‘‘ empfohlen, das aus den Vitaminen A, B, C, D besteht (8—12 Tabletten 
täglich, bei Blutungen bis 40 Tabletten). Die Meinungen über dieses teure und 
nicht scharf genug deklarierte Präparat sind geteilt. 

Neben alle diese auf die Förderung der Blutstillung gerichteten Maß- 
nahmen tritt die Ergänzung verlorener Flüssigkeit durch subeutane (Koch- 
salz- oder Ringerlösung) und intravenöse (Kochsalz- oder Ringer- oder Zucker- 
lösung, Normosal) Infusionen und die Anwendung von Kreislaufmitteln. 


V. Allgemeine Therapie des Fiebers. 
(Siehe Bd. I, 8. 158.) 


B. Therapeutische Methoden. 


I. Mechanotherapie. 


1. Lagerung des Kranken. 


Die Lage des Kranken ist ein Produkt des Instinktes (M. TRAUBE) und 
wird in erster Linie von der Atmung bestimmt, sofern nicht der Schmerz zur 
Einnahme einer bestimmten Lage führt oder durch zentralnervöse Prozesse 
eine bestimmte Haltung erzwungen wird (Meningitis, Halsmarkverletzungen, 
Lähmungen). Solange der kranke Mensch bei Bewußtsein und im Besitz der 
notwendigen Kräfte ist, wird er sich selbst die beste Lage aussuchen. Gleich- 
wohl ist aber der Arzt imstande ihm zu helfen, indem er das Lager zweckmäßig 
gestaltet. Er’ wird das um so besser können, wenn er, außer seinem Wissen 
und seiner Erfahrung, einigen Sinn für Bequemlichkeit oder so viel Gefühl für 
den eigenen Körper besitzt, um die von dem Kranken selbst gewählte Lage 
nach Möglichkeit zu entspannen. 

Die Wahl des Krankenzimmers, die Stellung des Bettes (wenn möglich 
freistehend, die Längsseite quer zum einfallenden Licht, keinesfalls Längsseite 
an einer Außenwand), die Möglichkeit der Lüftung, Sorge für Ruhe sind 
ärztliche Aufgaben, die nach den gegebenen Verhältnissen und auch unter 
Berücksichtigung individueller Wünsche zu lösen und nach dem Stadium der 
Krankheit auch zu ändern sind. Die Herrichtung des Bettes, die Wahl der 
Kissen und der Decken (Klima, Außen- und Körpertemperatur) ist in Über- 
einstimmung mit den Gewohnheiten des Kranken zu bewerkstelligen. 

Am wichtigsten ist die Korrektur der Lage der orthopnoischen Herzkranken. 
Es bedeutet eine Verbesserung, wenn an Stelle vieler weicher Kopfkissen ein festes 
Polster (Keilkissen), zeitweise auch eine Rückenstütze oder im Notfall ein 
schräg unter das Keilkissen gestellter Stuhl oder Schemel (auch eine Fenster- 
bank) als festere Basis der Sitzstellung angebracht wird. Der Kranke ist sehr 
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dankbar, wenn sein freischwebendes und durch die Arbeit der Rückenmuskeln 
straff gehaltenes Kreuz durch ein festes Kissen (Roßhaarkissen) entlastet 
und durch weitere Behelfskissen seinen Ellenbogen eine Unterlage gegeben wird 
(Schutz des Nervus ulnaris!). Durch diese Maßnahmen wird die Hebung, be- 
sonders eines starren Thorax erleichtert, die Muskelarbeit und damit der Sauer- 
stoffbedarf, also die Atmung, vermindert. Sinkt der Kranke bei Nachlassen 
der Muskelkraft zusammen, so daß er aus der Sitzstellung abrutscht, dann kann 
eine unter die leicht angezogenen Knie gelegte feste Rolle (zusammengerollte 
und zusammengebundene Schlafdecke) etwas mehr Halt und Stütze geben. 
In dieser Situation, aber auch bei langen schweren Krankenlagern sind die 
Füße durch aufgebundene Ringe, die aus festgerollter Watte anzufertigen sind, 
vor Decubitus zu schützen. 

Der Decubitus über dem Os sacrum und noch mehr der an anderen Stellen 
ist allermeistens die Folge einer schlechten Krankenpflege. Falten im Bettuch, 
Brotkrümel im Bett, längeres Liegen in den Entleerungen, schlechte Haut- 
pflege sind die schuldigen Fehler. Es ist ein wahrhafter Greuel, wenn der 
Kranke zur Untersuchung aufgerichtet wird und eine Schwester Anstalten trifft, 
das Hemd, auf dem der Kranke sitzt, unter dem Gesäß hervorzureißen. Wer 
nicht weiß, welche Mißhandlung das für die Haut bedeutet, der lasse es am 
eigenen Leib versuchen. Die gute Pflegerin bringt das Hemd an dem liegenden 
Kranken in die Höhe und vermeidet so eine Verletzung der am meisten gefähr- 
deten Hautstelle. 

Der Arzt muß wissen, daß es bei chronisch Herzkranken Zeiten gibt, in denen 
der Patient sein eigenes Bett fürchtet und haßt. Der Kranke wird es als Ver- 
ständnislosigkeit empfinden, wenn der Doktor zusammen mit den besorgten 
Angehörigen zu Bettruhe mahnt, aber sehr dankbar sein, wenn für einen 
geeigneten Sessel gesorgt wird. In leichteren Fällen tut es der alte Ohrenklappen- 
stuhl. Aber in ernsteren Lagen muß der Kranke den Kopf frei oder nach vorn 
halten. Vor allem soll der Sessel nicht zu tief sein (kein Klubsessel), weil bei 
zu tiefer Sitzstellung die Zwerchfellatmung behindert ist und der Kranke bei 
Atemnot aufstehen und in der Lage sein muß, das ohne zu große Anstrengungen 
zu tun. In manchen Fällen schafft man die Möglichkeit zum Schlaf, wenn man 
auf einem vor dem sitzenden Kranken gestellten Tisch mit Hilfe von Büchern 
und Kissen eine Stütze für die Stirn anbringt. 

Bei länger dauernden schweren Krankheiten und bei alten Leuten muß 
zur Vermeidung hypostatischer Pneumonie die Rückenlage zeitweise unter- 
brochen werden. 

Bei chronischen Erkrankungen des Bronchialbaums, insbesondere bei stark 
sezernierenden Bronchiektasen, soll zeitweise, am besten frühmorgens, eine 
Lage eingenommen werden, die das Abfließen des Sputums befördert 
(Horizontallage, Knieellenbogenlage, Hängelage). Am besten hat sich die 
Quinkesche Lagerung bewährt. Das Fußende des Bettes wird um 20—30 cm 
erhöht. Der Patient liegt auf der gesunden Seite, so daß der Kopf außer- 
halb des Bettes etwas tiefer ruht. Der Arm der kranken Seite kann über 
den Kopf gehoben werden, um die Atemexkursion zu steigern. Das während 
der Lagerungszeit (eine halbe Stunde und wenn nötig, mit zunehmender Ge- 
wöhnung, länger) entleerte Sputum wird gemessen. Sein Verhältnis zur 24- 
stündigen Auswurfmenge zeigt den Nutzeffekt der Lagerung an. Mit der so 
erzielten vollständigeren und rascheren Entleerung der Höhlen vermindert 
sich die Sekretion meistenteils und verschwindet bisweilen gänzlich. Die 
Lagerung ist zwecklos, wenn sie, wie manchmal bei Oberlappenprozessen, kein 
Sputum zur Entleerung bringt. Hat der Kranke spontan eine große Sputum- 
menge ausgehustet, dann muß die Lagerung verschoben werden. 
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Bei der Magendilatation infolge des Verschlusses des Duodenums an der 
Mesenterialwurzel ist die Lagerung des Kranken die rettende Therapie. Man 
kann es erst mit der Lagerung auf die rechte Seite versuchen, dann für je 
15—30 Minuten mit der Knieellenbogenlage.. Auch extreme Beckenhoch- 
lagerung oder die rechte Seitenlage mit gesenktem Oberkörper kann helfen. 
Der paretische, vollgelaufene Magen soll sich seiner Schwere nach gegen die 
vordere Bauchwand und nach oben richten, um eine Entfaltung des Duodenums 
an der Kompressionsstelle zu ermöglichen. 

Auch bei Ileus, Volvulus und Invagination ist in einzelnen Fällen mit der- 
artigen Lagerungen ein Erfolg erzielt worden. 

- LEYDEN hat bei Enuresis nocturna empfohlen, das Kind auf eine schiefe 
Ebene, den Kopf tief und die Füße hoch zu lagern (Fußende des Bettes bis zu 
40 cm erhöhen). HxrxocH hat geraten die Rückenlage zu vermeiden und die 
Seitenlage dadurch zu erzwingen, daß dem Kind eine Bürste auf den Rücken 
gebunden wird. 


%. Bewegungs- und Übungstherapie, Ruhekuren, Atmungsgymnastik. 


Die Bewegungs- und Übungstherapie wird in der inneren Medizin angewandt, 
um konstitutionell schwächliche oder durch Krankheiten geschwächte Menschen 
in ihrer Muskulatur zu kräftigen, bei Erkrankungen des Bewegungsapparates 
Gelenke wieder in Gang zu bringen, Rigidität von Muskeln zu lockern und 
bei Erkrankungen des Nervensystems die motorische Innervation und K.oordi- 
nation zu bahnen. Man unterscheidet aktive und passive Gymnastik. Eine Kom- 
bination beider ist die Widerstandsgymnastik, bei der der Übende oder der 
Gymnast einer beabsichtigten Bewegung einen Widerstand entgegensetzt. 
Es gibt eine große Zahl von Systemen der Gymnastik. Alle vom preußischen 
Drill bis zur rhythmischen Körperkultur sind brauchbar, wenn auch nicht 
jedes für jeden. Am besten ausgebaut ist wohl die schwedische Heilgymnastik. 
[Das kgl. gymnastische Zentralinstitut in Stockholm bildet seine sorgfältig 
ausgewählten Gymnasten (Abiturienten) in einem dreijährigen Kursus aus.] 

Der Erfolg und die Bedeutung der aktiven Heilgymnastik beruht zu einem 
wesentlichen Teil darauf, daß sich ihre Wirkung nicht auf die peripheren 
Bewegungsorgane beschränkt. 

Jede körperliche Arbeit erfordert einen vermehrten Umsatz, d.h. eine 
größere Menge Sauerstoff. Das Sauerstoffbedürfnis der Gewebe steigt, Atmung 
und Kreislauf werden also in stärkerem Maße beansprucht. Je nach der Dosierung 
der mechanotherapeutischen Maßnahmen kann eine Übung (Trainierung) des 
Herzens oder auch eine Schädigung eintreten. Jede Bewegung geht mit einer 
Änderung der Blutverteilung einher. Die Gefäße der arbeitenden Muskulatur 
werden weit, während der Blutgehalt des Abdomens abnimmt. Herz und Gefäße 
werden also durch Muskelarbeit zugleich in ihrer Tätigkeit beeinflußt und, falls 
diese zweckmäßig geleitet wird, geübt. Ohne ein gewisses Maß von Muskel- 


arbeit — Menschen von grobem Körperbau und dicker Muskulatur brauchen 
mehr als zarte Individuen — verfallen wahrscheinlich die Arterien früher dem 
Altern. 


Von der Heilgymnastik führt die Linie zu den Leibesübungen und zum Sport. 
Der große Einfluß, den Muskelarbeit auf Kreislauf, auch auf die Lymphbewegung, 
auf Umsatz, auf die Motilität von Magen und Darm hat, ganz besonders aber 
die außerordentlich große seelische Einwirkung, macht die Leibesübungen zu 
einem wichtigen Faktor der Prophylaxe und Therapie. 

Auch bei der Heilgymnastik, bei der Übung von Rekonvalescenten und 
Herzkranken ist das psychische Moment, das in Wechselwirkung mit allen 
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vegetativen Funktionen steht, bewußt zu berücksichtigen. Die Übungen müssen 
so geleitet werden, daß sie Freude machen. Jede Ermüdung muß vermieden 
werden (Ruhepausen). 

Es darf hier nicht unerwähnt bleiben, daß Bewegungstherapie sehr oft 
gedankenlos und am unrichtigen Ort verordnet wird. Ärzte und Laien zwingen 
nicht selten anämische und ermüdete Menschen unter der Motivierung, daß 
frische Luft notwendig sei, zum Spazierengehen und verursachen so ernste 
Schädigungen. Ermüdete brauchen körperliche, geistige und seelische Ruhe. 
Ruhe in frischer Luft (Freiluftliegekur) ist im Anfang bisweilen noch zu 
angreifend. Man muß auch hier individuell dosieren und evtl. der Ruhe bei 
gleichmäßiger Temperatur (d.h. im Bett) die Anwendung eines Reizes, wie 
ihn die freie Luft darstellt, und abgemessene Bewegungen folgen lassen. 

Die passive Gymnastik dient der lokalen Behandlung, besonders der Mobili- 
sation von Gelenken. Die Behandlung mit Apparaten (Zanderapparaten u. a.) 
findet in der inneren Medizin mit Recht wenig Anwendung. Die Mobilisierung 
von Gelenken (nach Abklingen des akuten Prozesses) muß manuell vom Arzt 
besorgt werden in Verbindung mit Massage und anderen physikalischen Methoden. 
Die passive Gymnastik macht bei Gelenk- und Muskelerkrankungen die aktive 
Therapie erst möglich. Von großer Bedeutung ist hier die Förderungsgymnastik, 
das ist die passive Unterstützung und Weiterführung aktiver Bewegungen. 

Besondere Aufmerksamkeit verdient die Atemgymnastik und die Behandlung 
der Bauchmuskulatur. Während bei der heranwachsenden Generation, die ja 
in verschiedener Hinsicht einen anderen Typ darstellt, die Bäuche sehr wenig 
umfangreich sind, sieht man, besonders in der großen Stadt und bei Männern 
über 45 Jahren sehr viele große Bäuche, auch ohne besondere Fettleibigkeit. 
Diese Männer, die zum Teil dem Typus digistivus angehören, haben sehr schlaffe 
Bauchmuskeln, meistens eine Diastase der Musculi recti oberhalb der Linea 
semicircularis Douglasii und oft eine Inguinalhernie oder weiche Leiste. Der 
Nabel ist tiefer getreten, der Bauch hängt, so daß er im Profil unten durch 
eine fast horizontal zur Symphyse laufende Linie begrenzt ist. Im wesentlichen 
ist es der Musculus transversus abdominis, der erschlafft und gedehnt ist und 
dem intraabdominalen Druck nachgibt. Vermutlich hat gleichzeitig auch der 
muskuläre Teil des Zwerchfells einen mangelhaften Tonus. Das Zwercchfell steht 
bei diesen Menschen hoch und der Längendurchmesser des Thorax weist daher 
zum Längendurchmesser des Abdomens ein starkes Mißverhältnis auf. 

Infolge der Schlaffheit der das Abdomen umhüllenden Muskulatur wird 
die Form des Abdomens vom Inhalt bestimmt. Dieser Zustand bedingt Kurz- 
atmigkeit, Gefühl von Fülle, Müdigkeit, Obstipation, Rückenschmerzen, macht 
bei gefülltem Magen stärkere Beschwerden und disponiert zur Angina pectoris. 

Es scheint nicht möglich zu sein, die erschlafften und gedehnten Bauch- 
muskeln vollständig zu reparieren. Und es ist sicher nicht möglich, die Linea 
alba wieder dicht zu bekommen. Daher kommt wohl der Prophylaxe die größere 
Bedeutung zu. Die Bauchmuskulatur sollte mehr geübt werden, als es bei 
Großstadtmenschen gewöhnlich geschieht. In dem erwähnten Zustand der 
Erschlaffung der Bauchmuskulatur bringt systematisches Einziehen und Fest- 
halten des Bauches in kurzer Zeit Nutzen. Es wird mit Bewunderung oder 
Neid vom Beschauer eine Gewichtsabnahme festgestellt. In Wirklichkeit hat 
sich aber nicht das Gewicht, sondern das Volumen des Bauches vermindert. 
Besonders sollte auf eine gleichzeitige Übung des Zwerchfells gehalten werden. 
Eine sehr gute Übung, eine Widerstandsgymnastik für das Zwerchfell besteht 
darin, tiefe abdominale Inspirationen bei fest eingezogenem Bauch auszuführen. 

Die Atemgymnastik im allgemeinen bezweckt die Inspiration oder die 
Exspiration zu beeinflussen oder eine Thoraxhälfte oder eine Atmungsrichtung 
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(z. B. die Bauchatmung) zu bevorzugen. Die Ausbildung des Thorax hängt 
auch von der Haltung ab und ist dadurch wesentlich von der Beschaffenheit 
der Rücken- und Schultermuskulatur, der Beschäftigung und von anderen 
Faktoren (z. B. Kurzsichtigkeit) bedingt. 

Folgende Übungen kommen für die verschiedenen Zwecke in Betracht: 
1. Tiefes Einatmen, Atempause. Starkes Ausatmen, Atempause. 2. Dasselbe 
sakkardiert; Schlußexspiration durch die Bauchpresse. 3. Aufrichten des 
Rumpfes mit starker Inspiration, Beugen des Rumpfes mit starker Exspiration. 
4. Dasselbe in tiefer Sitzstellung; zum Schluß starke Kontraktion der Bauch- 
presse. 5. Starkes Inspirium mit Schwingen der Arme nach. vorn zur Horizon- 
talen, dann seitlich über die Horizontale und so weit wie möglich nach hinten 
(Stellung gespreizter Flügel); starkes Exspirium, während dessen die Arme in 
Ruhelage fallen und die Schultern nach vorn gehen. 6. Rumpfbeugen rück- 
und vorwärts mit tiefer In- und Exspiration. 7. In Sitzstellung Hände (alle 
5 Finger nach vorn) möglichst hoch und ganz flach an den Thorax seitlich 
angelegt; mittleres Inspirium, forciertes Exspirium unter Rumpfbeugen nach 
vorn und starker manueller Kompression (zur Förderung der Exspiration bei 
Asthma bronchialis, Lungenblähung, Thoraxstarre u. a.). 8. Forcierte Atmung 
in Seitenlage, evtl. Thorax über eine Rolle gelagert, u.a. m. (zur Mobilisierung 
nach Pleuritis). 9. Die Summ-Methode nach HorBAUER: Der Patient soll möglichst 
lange summen (Übung der Exspiration). 9. Atemübungen in sitzender Stellung ; 
Festhalten des hinteren Stuhlbeins mit der Hand der gesunden Seite (Ver- 
stärkung der Atmung einer Thoraxhälfte). 

Atemgymnastik und aktive Bewegungstherapie haben ein sehr wichtiges 
Anwendungsgebiet bei der Behandlung Herzkranker. Die Widerstandsbewegung 
soll hier so ausgeführt werden, daß nur der Gymnast den Widerstand gibt. 
Nur so kann der Widerstand dosiert und ein ‚Kampf‘ vermieden werden. Die 
aktive Atemgymnastik fördert den Einstrom des venösen Blutes, besonders 
wenn bei guter Spannung der Bauchdecken das absteigende Zwerchfell eine 
gleichmäßige Kompression auf die Leber ausübt. 

Auch der Abfluß der Galle kann auf diese Weise unterstützt werden. 


3. Massage. 


Die Massage als therapeutischer Faktor wird im allgemeinen nicht richtig 
eingeschätzt. Eine kleine Zahl von Spezialisten sehen die wunderbarsten Erfolge. 
Aber die große Masse der Ärzte versteht zu wenig davon, ist mangelhaft in 
der Indikation, überläßt die Ausführung untergeordneten Organen und ist 
nicht in der Lage die Erfolge zu kontrollieren. Die Massage ist ein vortreff- 
liches Mittel, wenn man weiß, was und wie massiert werden muß. Die Methodik 
besteht in Streichen, Reiben, Kneten, Klopfen. Die Massage betrifft die Haut 
(Oberflächenmassage, auch durch Bürstung ausführbar) und die Weichteile 
bis zu den Knochen (Tiefenmassage). Die Wirkung der Massage besteht nicht 
nur in einer Bewegung von Blut und Lymphe. Sie ist ein Reizverfahren, das, wie 
die nur auf mechanische Einwirkungen eintretende Dermographie lehrt, einen, 
spezifischen Einfluß auf die Capillaren ausübt. Von dem lokal angebrachten 
Reiz finden mannigfache fördernde und hemmende Einwirkungen auf die 
inneren Organe statt, die dem Massagegriff unmittelbar nicht zugänglich sind. 
Es ist durchaus damit zu rechnen, daß aktive Stoffe in den Geweben gebildet 
oder mobilisiert werden, wie es für die Haut vom Histamin bekannt ist. 

In der inneren Medizin findet die Massage vor allem Anwendung bei dem 
sog. Weichteilrheumatismus, bei Gelenkprozessen, Neuralgien, Neuritiden und 
anderen Nervenleiden und bei Herzkranken. 
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Die Gelenkversteifungen bei rheumatischen Krankheiten sind sehr häufig 
rein muskulär bedingt. Die Behandlung muß also an der Muskulatur angreifen. 
Die Massage ist zweifellos diejenige Methode, die den Zustand des Muskels am 
stärksten beeinflußt. Sie bewirkt zunächst eine Schwellung (zuweilen mit Blut- 
austritt), der nach 3—4 Tagen eine Entspannung folgt. Deshalb soll die Massage 
zunächst nur zweimal wöchentlich. ausgeführt werden. 

Eine sehr große Bedeutung hat die Massage für den Weichteilrheumatismus, 
dem ein veränderter Kontraktions- oder Spannungszustand gewisser Muskeln 
(Härte, Krampf, Hartspann) zugrunde liegt. Diese Muskelhärte, die man an der 
schmerzhaften Kontraktion, die der Muskel bei Palpation oder Fingerdruck 
zeigt, fühlen kann, strahlt bei den einzelnen Formen der rheumatischen 
Erkrankungen in einer fast gesetzmäßigen Weise aus. Die Massage darf sich 
nicht nur auf die Stellen beschränken, die der Kranke spontan als schmerzhaft 
angibt, sondern muß auf den ganzen Ausstrahlungsbezirk ausgedehnt werden. 
Wie A. Mürrter nachdrücklich hervorhebt, muß daher der therapeutischen 
Massage die diagnostische vorausgehen. Der hypertonische Reizzustand der 
Muskulatur kann durch gute Massage sehr günstig beeinflußt werden. Bei der 
Häufigkeit rheumatischer Zustände und bei der großen Bedeutung, die das 
„Rheuma“ auf Arbeitsfäbigkeit und Lebensfreude hat, sollte für eine Aus- 
bildung der Ärzte in der Massage gesorgt werden. An Krankengeld, Kurkosten 
usw. könnte dadurch sehr viel gespart werden. 


4. Elektrotherapie. 


Die Elektrotherapie ist eine Reiztherapie. Ihre Besonderheit besteht darin, 
daß die Reize sehr genau lokalisierbar und dosierbar sind. Die Frage, ob der 
Elektrotherapie mehr als ein suggestiver Wert zukommt, ist früher von einem 
sroßen Teil der Sachverständigen verneint worden. Dem kann man aber heute 
nicht mehr zustimmen. Der elektrische Reiz übt wie jeder andere Wirkungen im 
ganzen Körper aus, sicherlich auch auf die Weite der Blutgefäße. Man muß auch 
an Elektrolyse und Ionenwanderung denken, zumal ja sogar gewisse Stoffe durch 
die unverletzte Haut auf diese Weise in den Körper gebracht werden können 
(Kataphorese). Besonders für einen gelähmten Muskel ist die elektrische Reizung, 
die der natürlichen in ihrer Wirkung so nahe kommt, ein Vorgang, zu dem man 
in bezug auf Ernährung, Stofftransportund Übung einiges Zuvertrauen haben dart. 

Das Hauptanwendungsgebiet einer Elektrotherapie, die mehr sein will als 
Suggestivbehandlung, sind Nervenkrankheiten. 

Für den Gebrauch des praktischen Arztes kommt die Faradisation und die 
Galvanisation in Betracht. Die Form des Apparates ist gleichgültig, sofern 
(für die Galvanisation) ein Meßinstrument (Galvanometer), ein Rheostat und 
ein Stromwender angebracht sind. Über die Indikation und die Dosierung 
läßt sich Allgemeingültiges nicht sagen. Der Unerfahrene tut gut, vorsichtig 
zu Werke zu gehen, mit schwachen Strömen zu beginnen und stärkere ein- 
schleichen zu lassen, starke Ströme und Stromwendungen bei geschlossenem 
Strome zu vermeiden. 


5. Strahlentherapie. 


Strahlen sind transversale elektromagnetische Schwingungen. Die Wellen- 
länge (4) variiert zwischen 10° mm (drahtlose Telegraphie, Radio) und 10-°mm 
(Radium, y-Strahlung). Alle Wellen haben die gleiche Fortpflanzungs- 
geschwindigkeit (300 000 km pro Sekunde). Biologische Wirkung ist bekannt 
für ultrarote Strahlen (A = 10-3 bis 10-1) für das sichtbare Spektrum (400 bis 
760 uu), für die ultravioletten Strahlen (unter 400 uu), Bucky- oder Grenzstrahlen 
(A = 10-7), Röntgenstrahlen und Radiumstrahlen (A = 10°). 
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Ultrarote Strahlen bewirken Hyperämie und Erwärmung der Haut und der 
Schleimhäute. Verwendung bei entzündlichen Prozessen. Apparatur: Sollux- 
lampe. Technik: 10—20 Minuten täglich oder mehrmals am Tage. 

Rotes Licht wirkt gegen Entzündungen der Haut. Es wurde angewandt bei 
Masern, Scharlach, Pocken, Erysipel. Es macht psychische Erregung. Blaues 
Licht wirkt schmerzlindernd und psychisch beruhigend. Die Einflüsse der Farbe 
auf die Psyche ist bei der Farbgebung von Krankenräumen zu berücksichtigen. 
Ultravvolettes Licht macht Hauterythem, der eine Pigmentierung folgen kann, 
Aktivierung von Ergosterin, hat Einfluß auf Stoffwechsel und Immunität. 
Es findet Anwendung bei Tuberkulose, Skrofulose, Rachitis. Apparatur: 
Hanauer Quarzlampe, Kohlenlichtbogenlampe nach Finsen (für Lupus). Quarz- 
lampenmethodik: Ganzbestrahlung in Höhensonnenzimmer oder Bestrahlung 
in 50—100 cm Abstand. Dauer: 2 Minuten steigend bis zu einer Stunde. 

Die natürliche Sonne umfaßt die Wellenlänge von ultrarot bis ultraviolett. 
Sonnenbehandlung ist überall durchführbar, am wirksamsten im Hochgebirge 
(Dünne der Atmosphäre, Staubfreiheit der Luft) und am Meer (Staubfreiheit 
der Luft, Reflexion der Strahlen von Wasser und Strand). Für Windschutz 
ist zu sorgen (Liegehallen usw.). Behandlungsschema nach RoLLIER: 
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Tüberane mente. no 5Min. 10Min. 15 Min. 20 Min. 25 Min. 30 Min. Bestrahlung 
Unterschenkel . . . . — DOSE IE DER ED ss 
Oberschenkel — — DI ne IE ET er 
IN — — — Der Oel Br 
BIUSTIE INN ar 38 _ _ — — Dame = 
Rücken Bukst — — _— — -- Dogs En 


Vom 7. Tage an Steigerung täglich um 15 Minuten bis zur Gesamtdauer 
von 3—6. Stunden. Solange keine Pigmentierung eingetreten, jede Stunde 
für 10 Minuten unterbrechen. Anwendung bei Tuberkulose (kave Blutungen!), 
Rachitis, Rekonvaleszenz u.a. 

Die Bucky- oder Grenzstrahlen (an. der Grenze der Röntgenstrahlen) werden 
in der inneren Medizin zur Beeinflussung des sympathischen Nervensystems 
angewandt. 

Die Röntgenstrahlen haben verschiedene Wellenlänge (kurzwellige — harte, 
langwellige = weiche Strahlen). Die biologische Wirkung besteht in Koagu- 
lationsprozessen. Vorbedingung der Wirkung ist Absorption. Weiche Strahlen 
werden leicht, daher schon in der Haut absorbiert. Harte Strahlen dringen 
durch die Haut und greifen tiefer gelegene Gewebe an. Wenn eine Wirkung auf 
die Haut nicht beabsichtigt ist, müssen harte Strahlen angewandt werden. 
Die Ausschaltung der weichen Strahlen geschieht durch Schwermetallfilter 
(Kupfer und Zinn). Erhöhte Röhrenspannung (von 150—180 KV) erzeugt eine 
größere Menge harter Strahlen. 

Röntgentherapie muß dosiert werden. Früher nahm man die Haut als 
Meßinstrument und dosierte nach HED (Hauterythemdosis). Jetzt tut man 
es mit physikalischen Instrumenten (Ionisationsgeräten). Die Quantität der 
Strahlen mißt man nach Röntgeneinheiten (r), die Qualität (Härte und Weiche) 
nach Halbwertschichten in Millimeter Kupfer und spektographisch. 

Röntgentherapie findet in der inneren Medizin Anwendung bei bösartigen 
Geschwülsten, chronischen Leukämien, Lymphogranulosen, Lymphdrüsen- 
erkrankungen, Erythrämien, Basepowscher Krankheit, Uleus ventrieuli und 
Uleus duodeni; Neuralgien, tabischen Krisen usw., Encephalitis, Asthma 
bronchiale, Angina pectoris, hämorrhagischer Diathese (Milzbestrahlung). 

kRadiumbehandlung. Große Erfolge bei malignen Tumoren der Haut und 
der leicht zugänglichen Schleimhäute (Mund, Oesophagus, Varina, Rectum). 
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Anwendung in Form von Moulagen (sog. Korken) oder durch Nadelspickung 
des Tumorgewebes selbst. Der Vorteil des Radiums gegenüber den Röntgen- 
strahlen besteht darin, daß die strahlende Energie unmittelbar an den Herd 
gebracht wird, dadurch energischer und ohne Schädigung anderer Gewebe 
wirken kann. 


Il. Allgemeine Diätik. 
(Siehe Bd. II, S. 98.) 


III. Allgemeine Arzneitherapie. 


In der inneren Medizin steht die Arzneitherapie an erster Stelle, weil sie 
vielfach am stärksten und schnellsten wirkt und überall durchgeführt werden 
kann. Von altersher wurde die Droge von der Menschheit mit scheuer Ehr- 
furcht betrachtet. Die Heilstoffe und Gifte kamen unmittelbar aus der belebten 
und unbelebten Welt. Ihre Zugehörigkeit zur Natur lag klar vor Augen. Als 
die Wissenschaft den Schleier lüftete, die wirksamen Stoffe in immer reinerer 
Form darstellte und schließlich im Laboratorium aufbaute, konnte es nicht 
ausbleiben, daß Unverständige die „Behandlung mit Giften‘“ in einen Gegen- 
satz zur „naturgemäßen Heilweise“ zu bringen versuchten. Der Begriff des 
Giftes kann aber nicht unabhängig von der Dosis aufgestellt werden. Es gibt 
nichts, dessen innerliche oder äußerliche Anwendung in übergroßer Dosis nicht 
Schaden bringen, also wie ein Gift wirken kann. Obwohl der Versuch der Volks- 
aufklärung in der langen Übergangszeit des Halbwissens und Mißverstehens 
den Boden bereitet, auf dem Animosität gegen die Medikamente der ‚Schul- 
medizin‘ sich bemerkbar macht und sogar organisiert, hat doch zu keiner 
Zeit die Menschheit so viele Medikamente verbraucht als in der Gegenwart. 
Mittel gegen Schmerzen und für den Schlaf sind in jedermanns Händen. Es 
besteht ein Mißbrauch, an dem die Ärzte sehr viel weniger Schuld tragen als 
die Arzneimittelindustrie, die nach einem möglichst großen Konsum trachtet 
und durch Herstellung neuer (aber meist überflüssiger) Mittel einen ständigen 
Anreiz zum Gebrauch schafft. Die ärztliche Einstellung ist der der Industrie 
entgegengesetzt. Wir drängen auf einen möglichst sparsamen Gebrauch von 
Medikamenten jeder Art im Interesse der Gesunden und Kranken und mit 
Rücksicht auf das Budget der Krankenkassen, Krankenhäuser und Selbstzahler. 
Das Geld, das für überflüssige Medikamente ausgegeben wird, läßt sich ange- 
nehmer, nützlicher und produktiver verwenden. 

Der kluge und gebildete Arzt versteht mit einer sehr kleinen Zahl von 
Medikamenten auszukommen. Nur so ist es ihm möglich die Wirkung seiner 
Mittel genau zu studieren. Er lehnt die vielen neuen Mittel, die ihm die Ver- 
treter der Industrie schriftlich oder persönlich anbieten, ab, wenn er erkennt, 
daß sich, wie meistens, hinter dem neuen Namen alte Bekannte in unwesentlich 
abgeänderter Form verbergen. Der weniger kluge und gebildete Arzt versucht 
neue Mittel gern. Und es ist erstaunlich, wie rasch er imstande ist sich ein 
Urteil zu bilden. Wenn man zu einer verständigen, ruhigen und zielsicheren 
Arzneitherapie kommen will, so tut man gut das schwierige Ausprobieren neuer 
Mittel Berufenen und Berufeneren zu überlassen und sich an die bewährten 
Mittel zu halten, etwa in der Auswahl, wie sie in dem Arzneiverordnungsbuch 
der deutschen Arzneimittelkommission! zusammengestellt sind. Die Auswahl 
der Mittel durch diese Kommission geschieht nach dem Grundsatz, daß die 
Zusammensetzung bekannt sein muß, die Angaben der Fabrikanten über Her- 
kunft, Darstellung und Zusammensetzung der Wirklichkeit entsprechen, die 


1 Verlag der Buchhandlung des Verbandes der Ärzte Deutschlands Leipzig. 
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Heilwirkung und Unschädlichkeit genügend erprobt und der Preis angemessen 
ist. Von der großen Zahl von Spezialpräparaten kommen nur solche in 
Betracht, die durch. Rezeptvorschrift nicht ersetzt werden können oder Vorteile 
vor solchen haben. 

Das Rezept soll im allgemeinen einfach gestaltet werden. Mischung stark 
wirkender Stoffe (z. B. Digitalis und Morphin) in einer Lösung ist unangebracht, 
weil es unmöglich macht die Dosen unabhängig voneinander zu verändern. Ver- 
mischung mehrerer Mittel in eine Arznei (z. B. Schlafmittel und Antipyretica; 
Tonica und Arsenik) leistet unter Umständen gute Dienste, verteuert aber 
die Verordnung. Fertige Fabrikmischungen, wie sie in vielen Spezialitäten 
angeboten werden, nehmen dem Arzt die Möglichkeit die Einzelbestandteile 
individuell zu dosieren. Die fertigen Zubereitungen (Tabletten, Kompretten, 
Ampullen) haben zur Folge, daß der Arzt zu wenig an die Dosen denkt. Ein 
Teil des Publikums nimmt die Form für den Inhalt (‚‚der Arzt hat mir Tabletten 
verordnet“). Das gleiche Aussehen der Zubereitungen vermindert die suggestive 
Wirkung. Der Kranke hat nicht den Eindruck, daß die Arzneistoffe für ihn 
individuell ausgewählt sind. Und darin hat er nicht selten recht. Fertig- 
packungen werden im Publikum rasch bekannt und dann, soweit sie ohne Rezept 
zu haben sind, vielfach auch ohne ärztliche Verordnung gebraucht. Vor zu 
großem Arzneiverbrauch und daher auch vor zu großen Arzneikosten schützt 
die individuelle Rezeptur. Ein Rezept wird im Bekanntenkreis nicht in dem 
Maße weitergegeben wie eine Spezialität. 

Die Medikamente sollen, wenn irgend möglich, auf dem natürlichen Wege 
(per os oder per rectum) gegeben werden. Der maß- und kritiklose Gebrauch 
der Injektionsspritze, wie er in neuerer Zeit Mode wurde, ist Unfug. Die An- 
wendung der Spritze ist an bestimmte Indikationen gebunden, die einfach 
genug sind, um jedem selbst erkennbar zu sein. 

Der ‚Reichsausschuß für Ärzte und Krankenkassen“ hat ‚Richtlinien für 
wirtschaftliche Verordnungsweise‘ aufgestellt, die jeder Arzt kennen und beachten 
muß. Die Reichsversicherungsordnung bestimmt ausdrücklich, daß die Kranken- 
kassen nur die „notwendige“ Arznei zu liefern haben. ‚‚Von allen Behandlungs- 
methoden ist diejenige anzuwenden, welche unter Berücksichtigung der 
physischen, psychischen, sozialen und beruflichen Eigenart des Erkrankten die 
Krankheit und Arbeitsunfähigkeit am gründlichsten, schnellsten und wohl- 
feilsten. beseitigt.“ Ganz zweifellos hat der Arzt zwischen dem ungehemmten 
Drängen der Versicherten und den beschränkenden Vorschriften der Kassen 
einen schwierigen Stand. Die Kosten für Arzneien und andere Heilmittel sind 
aber so ungeheuer groß, daß sich hier ein Knotenpunkt für die Gestaltung der 
Sozialversicherung (s. Notverordnung) und für die Zukunft des ärztlichen Standes 
und Berufes (freie oder beamtete Ärzte) herausgebildet hat. Mit dieser Materie 
sollte sich der werdende Arzt eingehend beschäftigen, um zu erkennen, daß 
seiner Einsicht, seinem Können und seiner Disziplin sowohl das Schicksal des 
einzelnen Kranken als auch ein Einfluß auf die Entwicklung der sozialen Gesetz- 
gebung und des Ärztetums überantwortet ist. 


IV. Klimatotherapie und Balneotherapie. 


1. Bade- und Erholungsreisen. 


Die Frage der Erholung überhaupt und der Bade- und Erholungsreisen im 
besonderen ist von der allergrößten Bedeutung in hygienischer, wirtschaftlicher, 
sozialer und kultureller Beziehung. Es ist nicht möglich, dieses große Gebiet 
hier eingehend zu erörtern. Aber es müssen einige Hinweise gegeben werden, 
um.zum Nachdenken und zur Mitarbeit anzuregen. 
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Zur Erhaltung der Gesundheit gehört meistens nicht nur Essen, Trinken 
und Schlafen und ein Wechsel von Arbeit und Ruhe. Urlaub und Ferien sind 
notwendig; aber sie müssen auch einen Inhalt haben. Fast in jedem Menschen 
steckt ein romantisches Bedürfnis, das besonders während der Jugend stark 
genug ist, Lust an Krieg, Revolution und Verbrechen zu wecken. Diesem 
romantischen Zug dient die Reise. Er muß auch bei den Unbemittelten befriedigt 
werden. Schulausflüge, Wanderfahrten, Ferienheime, Kinderkolonien sind die 
einfachsten Maßnahmen. An ihnen muß der Arzt ebenso mitarbeiten, wie in 
der Heimgartenbewegung, die für den Beamten, Angestellten und Arbeiter 
der Großstadt eine einzigartige Stätte der Erholung und Gesundung ist, in den 
Sportverbänden und der Jugendbewegung. 

Für die meisten Menschen sind zu ihrer Erholung zwei Bedingungen am 
hilfreichsten: Freiheit und Fröhlichkeit. Daß man nicht nach der Uhr leben 
muß, und daß einem kein Mensch etwas zu sagen hat, ist sowohl für den Hand- 
arbeiter wie für den Menschen, der viel zu denken und viel Verantwortung zu 
tragen hat, das beglückendste Gefühl. Und wenn man als Arzt sieht, wieviel 
Gesundheit und Leistungsfähigkeit durch. vermeidbaren Ärger, durch Taktlosig- 
keit, Kleinlichkeit und Mißgunst verlorengeht, dann muß sich jeder zu der Pflicht 
bekennen, Frohsinn und Fröhlichkeit als Quellen der Gesundheit und Gesundung 
zu verbreiten und zu fördern. Wenn es unter den harten Bedingungen des Daseins 
auch nicht möglich ist allen Menschen die innere Heiterkeit zu geben, die Jungen 
und Alten, Narren und Weisen, Gesunden und Kranken das Leben leicht macht, 
so müssen wir doch — wenn es sein muß ganz bewußt, aber besser und wirksamer 
aus ursprünglicher Tiefe — die als banale Wahrheit nie erwähnte, aber in ihren 
seelischen und vegetativen Einflüssen so wirksame T'herapie des Lachens anwenden. 

Eine ungeheuer große Zahl von Menschen sucht Erholung und Heilung in 
den Heilbädern. Die deutschen Bäder genießen in der ganzen Welt hohes An- 
sehen. Und das Volk hat ein blindes Vertrauen zu ihren natürlichen Heilkräften. 
Dieses Vertrauen ist von so großer Wirkung auf das Befinden der Kranken, daß 
es von uns respektiert werden muß. Aber es ist oft eine außerordentlich schwierige 
Aufgabe die Befürwortung der Notwendigkeit oder Zweckmäßigkeit einer 
Badereise mit der Rücksicht auf die wirtschaftliche Lage des Kranken in Ein- 
klang zu bringen und unnütze Opfer und Enttäuschungen zu vermeiden. An 
sich schon, auch wenn keinerlei Bedenken dieser Art bestehen, ist die Wahl des 
Heilplatzes schwierig. Mit einigen balneologischen und klimatologischen Kennt- 
nissen kommt man nicht aus. Es ist fast unumgänglich eine Anzahl von Bädern, 
Sanatorien und dort tätige Ärzte persönlich zu kennen. Es liegt daher im 
öffentlichen Interesse, wenn Studierende und Ärzte Studienreisen in Bäder 
machen und wenn ihnen die Badeverwaltungen in jeder Weise behilflich sind. 

Es ist ratsam bei der Wahl des Heilplatzes die Indikation nicht nur nach 
dem Wortlaut der Bäderanzeigen zu stellen, sondern das Vertrauen zu einem 
Badearzt mitsprechen zu lassen. Wenn irgend möglich, soll der Kranke vor der 
Badekur diagnostisch geklärt sein, so daß der Aufenthalt im Bad nicht durch 
diagnostische Arbeit in Anspruch genommen zu werden braucht. Dem Arzt 
im Bad sollte ein eingehender Bericht gegeben werden, in dem auch Wünsche 
in diagnostischer und therapeutischer Hinsicht enthalten sein dürfen und müssen. 
Je mehr Zusammenarbeit besteht, je mehr im Bad sich auch die Therapie auf 
das unbedingt Notwendige beschränkt, um so größeren Vorteil werden die 
Kranken, die Badeverwaltungen und auch die Ärzte haben. 

Die Klimatotherapie ist wohl die ursprünglichste und älteste Heilmethode 
(Sonnenkultus der Babylonier und Assyrer; Hippokrates). Die Klimatologie 
aber ist eine noch junge Wissenschaft, deren Quellen in der Meteorologie, Geologie, 
Geographie und Astrophysik liegen. 
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Strahlung, Wärme, Luftdruck, Wind, Wassergehalt, Reinheit und elektrische 
Kräfte der Luft, Emanation sind die meteorologtschen Elemente. Diese verbinden 
sich je nach den verschiedenen geographischen Bedingungen zu verschiedenen 
Klimatypen, dem See-, Land-, Höhen-, Wald-, Küsten- und Monsumklima. Zu 
diesen natürlichen Klimatypen kommt noch ein künstlicher, der der Großstadt. 
Das für unsere "Therapie in Frage kommende Gebiet, das noch nicht 2% der 
Erdoberfläche einnimmt, teilt man ein in: 


l. Binnenländische Klimate, 
a) Niederung und geringe Höhenlagen, 
b) mit hervortretenden Eigenschaften der Höhenlage, Mittelgebirge 
400—1000 m, 
c) Hochgebirge, 1000—2500 m. 


2. Seeklimate, 
a) Hochsee, 
b) Küsten (mit Unterscheidung in warmfeucht, mäßig warmfeucht, 
kaltfeucht, warmtrocken). 


Vom biologisch-therapeutischen Gesichtspunkt aus unterscheidet man nach 
dem Wärmeanspruch, den das Klima an den Menschen stellt, zwischen Reiz- 
klima (Steigerung der Wärmeproduktion) und Schonungsklima (Verminderung 
der Wärmeproduktion). Nach H. Dorno und LEONARD Hitr ist die ‚„Abküh- 
lungsgröße“‘ das Grundmaß der Klimatotherapie. Nächst der Wärmeabgabe 
ist die Feuchtigkeitsabgabe (Austrocknungswert) der wichtigste klimatothera- 
peutische Faktor. 

Zu einer Klimakur gehört aber mehr als die klimatologisch-meterologischen 
Zahlen. Beschaffenheit der Landschaft, Unterkunft, Wege, Zufahrtsstraßen usw. 
stehen in Beziehung zu dem Heilwert eines Ortes. 

Wenn man die Ergebnisse der Klimatologie berücksichtigt, dann läßt sich 
auch der Krankmachungswert unserer Heimstätten verstehen und vermindern. 
Die Zimmerluft ist nicht nur durch den größeren Staubgehalt, sondern auch 
dadurch, daß sie tot ist und stillsteht, ferner durch die geringe Abkühlungs- 
größe und den hohen Austrocknungswert der Luft im Freien unterlegen. Nach 
L. Hırı gleichen die Zimmerverhältnisse in England den Freiluftverhältnissen 
in Colombo, dessen Klima auf Europäer erschöpfend wirkt. Man soll daher 
den Wert eines Spazierganges selbst in den Straßen der Großstadt nicht unter- 
schätzen. 


2. Mineralquellen. 


Den natürlichen Mineralwässern und Heilquellen kommen keine anderen 
Wirkungen zu, als ihren physikalischen und chemischen Eigenschaften ent- 
sprechen. 

Man unterscheidet folgende Arten von Mineralquellen: 

l. Einfache warme Quellen (Wildbäder, Akratothermen). Temperatur über 
20°C, feste Bestandteile weniger als 1°/,., freie Kohlensäure weniger als 19%/,o- 

Badenweiler im badischen Schwarzwald, Schlangenbad im Taunus, Warmbrunn in 
Schlesien, Wildbad im Württembergischen Schwarzwald, Wildbad Trarbach und Wildstein 
an der Mosel. Bad Gastein, Hofgastein, Johannisbad in Böhmen, Ragaz-Pfäfers. 

2. Einfache Säuerlinge, feste Bestandteile weniger als 1°/,, freie Kohlen- 
säure mehr als 1°/,. (Tafelwässer). 

3. Erdige Säuerlinge mehr als 1°/,, feste Teile (vorwiegend Calciumhydro- 
carbonat und Magnesiumhydrocarbonat) mehr als 1 g freie CO,. Sie können 
auch. zu Kohlensäurebädern verwandt werden. 

Wildunger Helenenquelle, Selterser Mineralbrunnen. 
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4. Alkalische Quellen, mehr als 1 g feste Teile (vorwiegend Natriumhydro- 
carbonat). Je nach dem CO,-, Cl-, SO,- und Ca + Mg-Gehalt unterscheidet 
man alkalische Säuerlinge, alkalisch-muriatische, alkalisch-salinische und 
alkalisch-erdige Quellen. 

Rein alkalische Quellen: Neuenahr, Homburg v.d. H., Salzbrunn, Salzschlirf. Alkalisch- 
muriatische Quellen: Ems, Honnef. Alkalisch-salinische Quellen: Bertrich, Hersfeld, Mergent- 
heim, Karlsbad, Marienbad, Tarasp-Schuls-Vulpera. Alkalisch-erdige Quellen: Brückenau, 
Driburg, Lippspringe, Rehburg, Reinerz, Wildungen. 

5. Kochsalzquellen. NaCl-Gehalt mehr als 1°/y. Je nach dem Gehalt an 
CO,, Sulfat, Erdalkali unterscheidet man Kochsalzsäuerlinge, sulfatische und 
erdige Kochsalzquellen. Bei einer Temperatur über 20°C spricht man von 
Kochsalzthermen, bei einem NaCl-Gehalt von mehr als 1,5% von Solen. 

Homburg v.d. H., Kissingen, Mergentheim, Nauheim, Pyrmont, Salzschlirf, Soden 
am Taunus, Soden a. d. Werra, Baden-Baden, Dürkheim, Harzburg, Kösen, Kreuznach, 
Münster am Stein, Oeynhausen, Oldesloe, Salzuflen, Segeberg, Wiesbaden, Dürrheim, 
Kolberg, Reichenhall, Orb, Lüneburg. 

6. Bitterquellen enthalten mehr als 1°/,, feste Teile, vorwiegend Sulfationen. 

Friedrichshaller Bitterwasser, Mergentheimer Karlsquelle, Apenta-Bitterwasser, Sax- 
lehners Hunyadi Janos. 

7. Eisenquellen (Eisencarbonatquellen) enthalten mehr als 10 mg Ferri- 
oder Ferroionen im Liter. Je nach den anderen Bestandteilen unterscheidet 
man erdige, alkalische, muriatische oder sulfatische (Eisenvitriol) Quellen. 

Altheide, Steben, Braunlage, Brückenau, Charlottenbrunn, Doberan i. Meckl., Driburg, 
Elster, Flinsberg, Godesberg, Kohlgrub, Kudowa, Langenschwalbach, Liebenstein, Pyrmont, 
Reinerz, Rippoldsau. 

8. Schwefelquellen enthalten Polysulfide und Polyschwefelwasserstoffe. Bei 
Temperatur über 20° Schwefeltherme. 

Eilsen, Kainzenbad in Partenkirchen, Nenndorf, Aachen, Driburg, Landeck i. Schlesien, 
Wiessee, Lenk (Schweiz), Baden bei Wien, Baden bei Zürich, Budapest, Pistyan, Schinznach 
(Schweiz). 

9. Arsenquellen enthalten mindestens 1 mg Arsen im Liter. 

Dürkheim, Kudowa, Rippoldsau, Liebenstein, Val Sinestra (Schweiz), Levico Vetriolo 
(Süd-Tirol). 

10. Jodquellen. 

Tölz, Wiessee, Sodenthal, Salzbrunn, Bad-Hall (Oberösterreich). 

11. Radiumquellen. 

Brambach, Oberschlema, St. Joachimstal. 

M. van Oorpr gibt folgende allgemeine Übersicht der Indikationen: 

1. Erkrankungen der Haut — Schwefelbäder, Gipsbäder, Solbäder und 
verschiedene "Thermen. 

2. Infektiöse Erkrankungen der Knochen und Gelenke (besonders Tuber- 
kulose) — Schwefel-, Sol-, Moor-, Schlammbäder, Thermen. 

3. Luische Erkrankungen (besonders Spätformen) — Schwefelbäder und 
-thermen. 

4. Erkrankungen des Nervensystems — Wildbäder, Jodbäder, Radium- 
bäder, Stahlquellen, Solbäder, Kohlensäure-Solthermen, alkalische Thermen. 

5. Erkrankungen des Kreislaufs — Kohlensäure-Solthermen, Kohlensäure- 
bäder, Chlorcalecium-Solthermen. 

6. Erkrankungen der Atmungsorgane — Solen, alkalische und alkalisch- 
erdige Thermen, Schwefelbäder und -thermen. 

7. Erkrankungen der Blutbildung — Eisen-, Arsenquellen, Eisencarbonat- 
bäder, Solbäder. 

8. Endokrine Erkrankungen — Radiumbäder, Thermen, alkalische und 
salinische Quellen, Solbäder, Wildbäder, Schwefelthermen. 
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9. Erkrankungen der Harnwege — hypotonisch muriatische Quellen, alkalisch 
erdige Quellen und Thermen. 

10. Erkrankungen der Verdauungsorgane — salinische und Bitterquellen, 
muriatische Quellen. 

ll. Erkrankungen der Fortpflanzungsorgane (besonders der Frauen) — 
Eisen- und Schwefelbäder, warme und gemäßigte Moorbäder, Solen, salinische 
Quellen. 

12. Erkrankungen der Bewegungsorgane — Thermen. Wildbäder, Radium- 
quellen, Sol-, Moor-, Sandbäder, Schwefelbäder. 


V. Hydro- und Thermotherapie. 
Physiologische Wirkungen der Hydrotherapie: 


Bei der Hydrotherapie dient Wasser in erster Linie als Temperaturträger. 
Die thermische Wirkung ist um so intensiver, je weiter Temperatur vom ‚‚Indif- 
ferenzpunkt‘‘ (34—35° für Wasser) abweicht. Der Indifferenzpunkt liegt bei 
Fiebernden und, falls der Kranke vorher in heißer Umgebung war und bei be- 
sonderer Blutfülle der Haut höher; falls der Kranke vorher in der Kälte war, 
niedriger. Neben dem thermischen Reiz spielt der mechanische bei Duschen, Güssen 
und Abreibungen eine große Rolle. Von Wichtigkeit ist schließlich die Dauer 
des Reizes. 

Körpertemperatur. Kälte. Kaltes Bad bewirkt Kontraktion der Hautgefäße, 
anfängliche Steigerung, dann Senkung der Innentemperatur um 0,2—0,6° beim 
Normalen. Bei gleichzeitigem mechanischen Hautreiz bleibt Anfangssteigerung 
der Innentemperatur aus. Beim Normalen wegen Einsetzen der chemischen 
Wärmeregulation Senkung der Temperatur nur gering, beim Fiebernden stärker. 

Wärme setzt die physikalische Regulation in Gang: Erweiterung der Haut- 
gefäße, Schweißverdunstung (besonders in trockener Luft), tropfbarer Schweiß, 
evtl. Wärmestauung. 

Lokale Wärme- und Kälteapplikation kann Temperatur des ganzen Körpers 
beeinflussen, auch in die Tiefe gehen. Feuchte Wärme wirkt mehr in die Tiefe 
als trockene, strahlende Wärme mehr als geleitete. Wärme- bzw. Kältetiefen- 
wirkung beruht größtenteils auf Beeinflussung der Zirkulation (Wärme macht 
Hyperämie, Kälte bei langer Anwendung Anämie). 

Gefäßsystem. Kälte. Zunächst Kontraktion der Hautgefäße, dann Dilatation 
(„Reaktion“). Reaktion um so rascher, je intensiver und kürzer der Kälte- 
reiz, wird durch mechanische Reize und vorhergehende Wärme begünstigt. 
Die reaktive Hyperämie äußert sich in einer hellroten warmen Haut. Schnellig- 
keit der Reaktion ist Maßstab für individuelle Verträglichkeit der Prozedur. 
Bei anämischen, schwächlichen, arteriosklerotischen Personen bleibt Reaktion 
aus. Es kommt zu Blässe der Haut, Gänsehaut, Capillarlähmung, passiver 
Hyperämie (blaurote Haut). 

Wärme. Stets primäre Dilatation, nur bei sehr heißen Bädern anfängliche 
ganz kurz dauernde Kontraktion der Hautgefäße (anfängliches ‚Frösteln‘“ im 
überheißen Bad). Auch wenn nur beschränkte Körperstellen durch Wärme 
oder Kälte gereizt werden, gleichsinnige Reaktion an der gesamten Haut (und 
wahrscheinlich Muskulatur), im Gehirn und in den Nieren, entgegengesetzte 
Gefäßreaktion in allen übrigen inneren Organen. Reaktion findet auch in 
umgekehrter Richtung statt: Trinken heißen Wassers — Hautgefäßkontraktion, 
Trinken kalten Wassers — Hautgefäßerweiterung. 

Herz. Den ganzen Körper betreffende Wärme wirkt pulsbeschleunigend und 
erschlaffend auf den Herzmuskel; allgemeine Abkühlung pulsverlangsamend, 
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tonisierend, aber Schlagvolumen verkleinernd und durch die gleichzeitige Blut- 
drucksteigerung herzarbeitsteigernd. — Kälte lokal in der Herzgegend ebenfalls 
pulsverlangsamend (reflektorisch, da auch vom Nacken aus wirksam). Lokale 
Wärme bringt nur bei großer Intensität und Dauer die Wirkungen der allge- 
meinen Wärme hervor. 

Blutdruck. Bei kalten Prozeduren stets Steigerung (besonders bei gleich- 
zeitigem starkem mechanischem Reiz), nach Eintritt der Reaktion meist leicht 
absinkend, aber fast nie bis zum Ausgangspunkt. Warme und heiße Prozeduren 
bewirken nach anfänglicher Steigerung (die um so stärker, je weiter vom 
Indifferenzpunkt entfernt) Senkung bis unter den Ausgangspunkt. 

Zusammengefaßt. Kühle Bäder vermindern nach anfänglicher Vermehrung 
die Herzarbeit, lauwarme verändern sie wenig, heiße beanspruchen sie sehr 
stark, ebenso alle Prozeduren mit starkem mechanischem Reiz. 

Stoffwechsel. Kälteprozeduren erhöhen respiratorischen Stoffwechsel und 
die Verbrennung N-freier Substanzen (chemische Wärmeregulation, Muskel- 
zittern). Durch mechanischen Reiz Wirkung verstärkt. Erhöhter Eiweißzerfall 
nur bei intensiven lang dauernden Kälteanwendungen. 

Wärme steigert nur bei Wärmestauung (heißes Bad, Dampfbad, Moorbad) 
die Oxydationen vor allem stickstofffreier Substanzen, hat bei intensiver An- 
wendung aber auch Eiweißzerfall zur Folge. 

Blut. Durch Kälteapplikationen Eindickung (Vermehrung der roten und 
weißen Blutkörperchen und der Viscosität). Abwehrkräfte (Opsonine, Phago- 
cytose usw.) durch einmalige Applikation anscheinend vermindert, durch 
öftere (Abhärtung!) vermehrt. 

Dürch Wärme Verdünnung des Blutes (nur nach Diaphorese Eindickung), 
Verkürzung der Gerinnungszeit, Vermehrung von Abwehrstoffen (der Agglu- 
tinine und Phagocytine; Bactericidie unverändert). Bei häufiger Anwendung 
Erythrocytenvermehrung. 

Lokal. Antibakterielle Eigenschaften der Gewebe durch Wärme und Kälte- 
umschläge nachdauernd vermehrt; durch intensive Kälte (Eisblase) nur für 
die Dauer der Einwirkung. 

Sekretionen. Niere. Blasenentleerung durch Kälte wie Wärme befördert: 
Urinbildung durch Kälte vorübergehend vermehrt, nicht aber bei Normalen die 
24-Stundenmenge, nur bei Kreislaufkranken als Zeichen günstiger Kreislauf- 
beeinflussung. Wärme (solange sie nicht zu Schweiß führt, da dann Urinver- 
minderung) steigert ebenfalls Diurese. Durch lauwarme Bäder von 1—2 Stunden 
Dauer deutliche Vermehrung der 24-Stundenmenge und der Cl und N-Aus- 
scheidung. — Bei Neigung zu Kältealbuminurie und Kältehämoglobinurie kave 
kalte Prozeduren. Magen: Sekretion durch. lokale und allgemeine Wärme- 
anwendung bis zu 50% vermindert, Peristaltik aber beschleunigt. Gallenfluß: 
Durch lokale und allgemeine Wärme und durch heiße Getränke vermehrt. 

Nervensystem. Hautsensibilität durch kurz dauernde Kälte- und Wärmereize 
vermehrt, durch lang dauernde vermindert. Durch kalte Duschen Reflex- 
erregbarkeit vermehrt. Allgemeingefühle, Sensorium usw. durch Kälte erregt, 
durch nicht zu intensive Wärme vermindert. Ermüdung als Hitzenachwirkung. 

Muskulatur. Kurz dauernde Hitze- und Kälteeinwirkung kräftigen und 
beseitigen Ermüdungsgefühl. Länger dauernde heiße Bäder setzen Muskelkraft 
herab; diese Wirkung kann aber durch nachfolgende kurz dauernde Kälte 
überkompensiert werden. Sehr kalte lange Bäder machen müde. Glatte Musku- 
latur: Kurz dauernde Kälte und Wärme regt Peristaltik an, lang dauernde 
hemmt und löst Spasmen. 

Atmung. Nach kurzem Kältereiz (besonders der Nackengegend) kurzer 
inspiratorischer Stillstand, dann vertiefte und manchmal beschleunigte Atmung. 
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Nach kurzem Wärmereiz ebenfalls vertiefte Inspiration, aber keine Nachwirkung. 
Länger dauernde Wärme beschleunigt Atmung, macht sie aber oberflächlicher. 
Allgemein beruhigende Prozeduren verlangsamen die Atmung. 


Gewöhnung an heiße und kalte Maßnahmen setzt die subjektiven Erschei- 
nungen herab (Gefühl der Kälte, Gefühl der Wärme), führt jedoch nicht not- 
wendig zu Veränderungen der objektiven Reaktionen. Die Kältealbuminurie 
tritt auch bei Menschen auf, die an kalte Bäder gewöhnt sind. Der an der 
Blutdrucksteigerung gemessene objektive Indifferenzpunkt eines Bades unter- 
scheidet sich bei Gewöhnten und Ungewöhnten nicht, obwohl der subjektive 
Indifferenzpunkt mehrere Grade betragen kann. 


Hydrotherapeutische Maßnahmen. 


Packungen und Wickel. 


Packungen. Ganzeinpackung: Ganzer Körper in 2 Touren (1 ohne Arme, 
2 mit Armen) in ein in brunnenkaltes oder stubenwarmes Wasser getauchtes, 
ausgewrungenes Leintuch eingeschlagen, dann ebenso vollkommen in Wolldecke 
eingehüllt. Lufträume zwischen Laken und Haut vermeiden (sonst Frösteln 
und Unbehagen). 


Wirkung. Zunächst Erweiterung der Hautgefäße, dann allgemeine Erwär- 
mung, schließlich Wärmestauung. Daraus ergibt sich die Dauer für verschiedene 
Zwecke: 


I. Zur Wärmeentziehung 20—30 Minuten, dann erneuern. 
II. Zur Beruhigung ®/,—1 Stunde, danach Abwaschung oder Halbbad usw. 


Ill. Zur Diaphorese 2 Stunden und mehr (hierfür besser trockene Packung 
mit vorherigem heißem Vollbad und heißen Getränken, z. B. Fliedertee, nicht 
Aspirin oder ähnliches). 


Dreiviertelpackung. Ebenso, nur Freilassung der Arme. Schonender; bei 
ängstlichen Leuten zu empfehlen. 


Umschläge. Erregender oder Prikssxitzscher Umschlag: hergestellt mit in 
kaltes Wasser getauchten Leintüchern, bedeckt mit wasserdichtem Stoff und 
schlechtem Wärmeleiter (Flanell, Wolle usw.). 


Wirkung. Nach der ersten Kältewirkung lokale gleichmäßige, reaktive 
Erwärmung. Wasserdicht gedeckte Umschläge haben eine etwas größere 
Tiefenwirkung, führen aber leicht zu Frösteln und Hautmaceration; nicht 
wasserdicht gedeckte erzielen stärkere Hautreaktion und Schmerzlinderung 
und sind, besonders für Bedeckung größerer Bezirke, vorzuziehen. 

Technik. Die feuchten Tücher müssen gut von den trockenen bedeckt sein: 
keine groben Falten; je stärker der Kältereiz, desto besser die Reaktion: 
diese evtl. durch vorherige Spiritusabreibung oder nachfolgende Frottierung 
unterstützen. 

Dauer. Nach spezieller Indikation und Reaktionsfähigkeit verschieden. 
Nach 2—3 Stunden stets erneuern, da dann trocken. 

I. Stammumschlag. Ersatzmittel für Packung: !/, Stunde zur Beruhigung; 
zur Fieberbehandlung häufig gewechselt. 


II. Bauchumschlag. Nur bis zum Schwertfortsatz. 


Ill. Brustumschlag. Meist von Achselhöhle bis Rippenbogen, besser als 
Kreuzwickel unter Einbeziehung der Schultern mit langem Leintuch. 


IV. Hämorrhoidalumschlag. Mit T-Binde. 
V. Halsumschlag usw., der betreffenden Körpergegend angepaßt. 


| 
I 
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Kompressen, Kühl- und Wärmeapparate 


dienen der Applikation einer gleichmäßigen konstanten Temperatur. 

Kälte. Gewöhnlichstes Mittel kalte Kompressen, oft gewechselt; zirkulation- 
hemmend, schmerzstillend, exsudationvermindernd. KEisblase nie unmittelbar 
auf die Haut! Nicht zu schwer. Darf keine Luftblase enthalten, sondern muß 
flach aufliegen. Bei Kreislaufinsuffizienz, Fettleibigkeit nicht zu lange liegen 
lassen, kave Zirkulationsstörung, Nekrose; besonders bei Applikationen an 
Penis und Mamma Vorsicht. Kompressen können durch Berieselung oder 
Kühlschläuche kühl gehalten werden (verschiedene Modelle je nach Appli- 
kationsort: Herz-, Magen-, Kopf-, Rückenkühlschlauch). Auch Kühlschläuche 
nie auf die bloße Haut. Für Schleimhautkühlung Apparate mit Zu- und Abfluß. 
Für Urethra WINTERNTTZsches Psychrophor, für Rectum ARZBERGERsche Mast- 
darmbirne, für Vagina ähnliche Konstruktionen. 

Wärme. Heiße Kompressen, mit schlechtem Wärmeleiter bedeckt, halten 
höchstens eine Stunde die Hitze; etwas länger hält der heiße Watteverband 
(in heißes Wasser getauchte Watte, darüber wasserdichter Stoff, darüber 
Flanell oder Wolle). Besser auf den heißen Umschlag eine flache Wärmflasche 
(Karlsbader Wärmedeckel) oder Thermophor (nur noch wenig im Gebrauch) 
oder elektrisches Wärmkissen. Mit heißem Wasser durchströmter Kühlschlauch 
(‚,‚WINTERNITZsches Magenmittel‘‘) gut aber umständlich. 

Wirkung. Tief hyperämisierend, resorptionbefördernd, entzündungwidrig, 
antibakteriell, schmerzstillend. Kontraindiziert bei ganz frischen Entzündungen, 


Abreibungen und Waschungen. 


Abreibungen. Teilabreibung. Milder hydrotherapeutischer Eingriff, auch 
an Schwerkranken mit Herzschwäche unbedenklich. Bewirkt Tonisierung und 
Erweiterung der Hautgefäße, Anregung von Respiration, Kreislauf und Nerven- 
system; Ableitung (z. B. bei Menorrhagien). 

Technik. Entweder aus der Bettwärme heraus oder nach vorheriger trockener 
Packung. Ein Arm wird mit nassem Frottiertuch (Temperatur des Wassers 15—25°) 
energisch bis zur Erwärmung des Tuches abgerieben. Dann Arm trockenfrottiert 
und unter Decke zurückgebracht. Ebenso werden nacheinander behandelt: der 
andere Arm, der Rücken, Brust, Bauch, beide Beine. Alles muß rasch gehen. 

Schottische Teilabreibung. Der gewöhnlichen Teilabreibung geht bei empfind- 
lichen oder schlecht reagierenden Menschen eine solche mit 40° warmem 
Wasser voraus. | 

Ganzabreibung. Viel energischer und eingreifender. Kontraindikation: 
Starke nervöse Erregbarkeit. 

Technik. Pat. steht (Füße dürfen nicht kalt werden!) auf Lattenrost (oder 
evtl. in Zuber mit warmem Wasser), wird in ein großes nasses Laken in 2 Touren 
(erst ohne Arme, dann auch die Arme) eingehüllt. Tuch muß glatt anliegen. 
Mit beiden Händen von oben nach unten reiben, bis Tuch überall warm. Prozedur 
muß rasch gehen. 

Lakenbad. Wie Ganzabreibung, nur dann das Tuch aus Gießkanne oder 
Eimer noch ein- oder mehrere Male naßgießen. 

Waschungen. Prinzipiell von Abreibungen nicht verschieden, aber noch milder. 
Ausführung: Rasches Abwaschen mit nassem Tuch oder Schwamm. Wie bei 
den Abreibungen hinterher trocken reiben. Man unterscheidet: 

Teilwaschungen und Ganzwaschung. Einfachste hydrotherapeutische Proze- 
duren können vom Patienten ohne Hilfe ausgeführt werden. Wechselwarme 
Waschungen: Temperatur des Wassers 35° und 15°. Die kalte Waschung ganz 
kurz, nachher frottieren. 
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Güsse und Duschen. 

Güsse. Prinzip: Kaltes Wasser unter geringem Druck kurz ("/;—2 Minuten) 
appliziert. Lediglich der Kältereiz kommt dabei in Betracht und führt zur 
Reaktion, der mechanische Reiz ist zu gering. Hinterher rasch abtrocknen. 
Am wichtigsten sind 

Rückenguß zur Anregung der Atmung, und 

Nackenguß zum gleichen Zweck und zur Andmisierung der Nasenschleimhaut 
im Asthmaanfall. Es gibt noch eine große Anzahl von Modifikationen, die nach 
der Körpergegend benannt sind. Wechselwarme Güsse. Den Güssen ähnlich 
wirken Abklatschungen mit nassem Tuch. 

Duschen. Prinzip: Kombination von thermischem und mechanischem Reiz. 
Das Wasser kommt unter verschieden starkem Druck (1—4 Atmosphären) zur 
Wirkung. Alle Duschen, besonders die allgemeinen, haben erregende und blut- 
drucksteigernde Wirkung. Kontraindikation: Neigung zu Hämoptoe, dekompen- 
sierte Herzfehler, gefährdete Arterien. 

Feststehende Duschen. Regenduschen. Wasser fällt aus senkrechtem oder, 
wenn Kopf nicht mit getroffen werden soll, aus abgeschrägtem Brauseansatz 
auf den Körper. Dauer 3—5 Minuten, meist wechselwarm, dabei bildet (wie 
bei allen wechselwarmen Prozeduren) die kalte Dusche den Abschluß. 

Kapellenduschen. Wasserstrahlen von allen Seiten. Sitzduschen: Aus Sitz- 
badewanne aufsteigend (Gürtelduschen, Rückenduschen und Vaginalduschen). 

Bewegliche Duschen. Als Strahl- oder Fächerdusche. Mischbatterien oder 
Mischhähne mit rasch reagierenden Thermometern nötig: Strahlduschen und 
Dampfduschen am besten gemeinsam von einem ‚ WINTERNITZschen Duschen- 
katheder‘‘ (mit Misch- und Druckhähnen, Thermometern und Manometern) 
aus dirigiert. 

Wechselwarme Strahldusche (Schottische Dusche) unter großem Druck, 
2—5 Minuten lang (2 Minuten 40—42°, !/, Minute 10—15° usw.), kräftiges 
mechanisches und thermisches Reizmittel. — Wechselwarme Fächerdusche gibt 
schwächeren mechanischen Reiz. Dampfdusche: Heißer Wasserdampf unter 
1—1!/, Atmosphärendruck, so nahe an den Körper, als Temperatur noch eben 
erträglich (unmittelbar über der Haut 45—48°). Kondenswasser vermeiden ! 
(Abfangvorrichtung oder vorher ausspritzen).. 10—20 Minuten. Wirkung: 
Hyperämie auch in der Tiefe, Auflockerung und Erweichung von Narben, 
Schmerzstillung und Resorptionsbeförderung. — Kann mit gleichzeitiger 
Massage verbunden werden. Kann auch in Wundgebieten verwandt werden. 
Keine Infektionsgefahr. 

Duschenmassage. Wasser von 383—50° in breitem Strahl ohne erheblichen 
Druck, gleichzeitig mit der anderen Hand massieren. Indikation: Neural- 
gische, rheumatische und giehtische Affektionen, Beschäftigungsneurosen. 


Bäder. 


Vollbäder. Wassermenge 250 1 für den Erwachsenen, 50—150 1 für Kinder. 
Der Kranke taucht bis zum Halse ein. Der Druck des Wassers im Vollbad 
auf den Körper beträgt etwa SO kg. Der Umfang von Thorax und Leib nimmt 
daher ab, Thorax kommt in Fxspirationsstellung (STRASBURGER). Die Ver- 
minderung des exspiratorischen Umfanges überdauert das Bad. Vollbäder 
von etwa !/, Stunde sind daher nützlich zur Unterstützung der Behandlung 
von Emphysem und Asthma. Kaltes Vollbad (10—15°) nur als „Tauchbad“, 
wenige Sekunden bis Minuten. Intensiver Reiz und Anregungsmittel bei Stoff- 
wechselkrankheiten, z. B. Fettsucht. Möglichst Bewegungen machen lassen. 
Danach Bettruhe. 
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Kühles Vollbad. Bad von 35°C wird durch Zugießen kalten Wassers im 
Laufe von 10 Minuten auf 25° abgekühlt. 

Indifferente Vollbäder (33—36°): Beruhigungsmittel bei Schlafstörungen. 

„Bewegungsbad‘“ (25—833°C) in Bassin oder großer Wanne mit passiven 
und aktiven Bewegungen bei Lähmungen und Spasmen usw. 

Heiße Bewegungsbäder (33—36° C) gegen Ischias. 

„Dauerbad‘‘ (stunden-, tage- und wochenlang), nicht auf dem Boden der 
Wanne liegen lassen, sondern auf ausgespanntem Tuch oder passender Kon- 
struktion. Indikation: Decubitus, Verbrennungen. 

Heiße Vollbäder (33—40°, für gute Kopfkühlung sorgen, heißes Wasser 
zufließen lassen). Indikationen: rheumatische Affektionen, zum Transpirieren 
(hinterher trockene Packung). — Ganz kurzes heißes Tauchbad als Kräftigungs- 
und Anregungsmittel. 

Halbbäder (Wassermenge 100—150 1). Der Kranke sitzt in einer kürzeren 
breiteren und niedrigeren Wanne in nur 20—25 cm hohem kühlem Wasser 
(Anfangstemperatur 26— 34°). Brust, Arme und Rücken werden übergossen und 
gerieben, während vom Fußende her langsam kaltes Wasser nachfließt: Kom- 
bination von thermischem und mechanischem Reiz. Dauer der Prozedur: 
3—5 Minuten. Anwendung, z.B. Fieber. Mit Bauchguß (kalt) kombiniert 
bei Obstipation und Magenatonie (kave Shock!). — Gleiches Prinzip: Bürsten- 
bad, bei dem die Haut im Wasser gebürstet wird, wirkt ähnlich wie Kohlen- 
säurebad. 

Sitzbäder kalt (15—20°). Kurz dauernd zur Anregung der Peristaltik. 10 bis 
20 Minuten dauernd gegen Diarrhöe und Enteritis, ob Darm dadurch anämisiert 
oder hyperämisiert wird, ist strittig. Kalte Sitzbäder verändern auf jeden 
Fall Blutverteilung im Körper stark. Patient soll sich selbst den Bauch reiben. 

Lauwarm (25—830°). Beruhigungsmittel für Darm- und Blasenmuskulatur. 
Länger dauernd als Schlafmittel und bei Erkrankungen der weiblichen Sexual- 
organe. 

Heiß (40°C). 10—20 Minuten (für Kopfkühlung sorgen!). Gegen Darm- 
spasmen, Blasenspasmen, Amenorrhöe, gastrische Krisen, schmerzlindernd. 

Fußbäder. In Kübeln, auch mit Zu- und Abflußvorrichtung als fließende 
Fußbäder. Kalt oder Warm. Ableitende Wirkung, Beeinflussung der Zirku- 
lation. Im kalten Fußbad Füße aneinanderreiben. Meist wechselwarm an- 
gewandt, 3 Minuten warm, 20—60 Sekunden kalt, 3—5mal wechseln, wobei 
wie immer kalt zum Schluß. — Modifikation: ‚‚Tretbad“, Der Kranke geht 
5—10 Minuten lang in einer bis zur Knöchelhöhle mit kaltem Wasser ge- 
füllte Rinne oder auf nassen Tüchern auf und ab (Pfarrer Kneipps feuchte 
Wiesen!). Ableitend und Zirkulation in den Füßen begünstigend. Gegen 
Schlaflosigkeit. 

Handbäder. In Gefäßen, in die der Unterarm eintauchen kann. Heiß, 
wechselwarm, zur Ableitung bei Asthma bronchiale und cardiale. 

Arzneiliche Bäder: Kochsalz-, Seesalz- und Solbäder. 1—5% Lösung von 
Seesalz, Staßfurter oder Nauheimer Salz [2—12 kg auf Vollbad von 250 1 oder 
10—30 1 Sole (Salzgehalt 15—30%) oder 2—3 1 Mutterlauge). 

Kohlensäurebad, Sauerstoffbad, käuflich in fertigen Packungen, Verwen- 
dungsvorschrift liegt bei. 

Schwefelbad. 50—200 g Kalium sulfuratum ad balneum (Schwefelleber) 
zum Vollbad. 

Senfbad. 150—500 g Senfmehl mit 1/,—21 kaltem Wasser !/, Stunde 
stehenlassen, dann dem Bade zusetzen. Wegen der starken Reizwirkung des 
Senföls auf Bindehaut und Schleimhäute muß das Bad mit einem Leinentuch 
abgedeckt werden. 
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Moorlaugenbad. 1-—-2 kg Moorextrakt oder Moorlauge zum Vollbad. 

Eichenrindenbad. 1kg FEichenrinde oder 2—3 kg Eichenlohe mit 1—31 
Wasser abgekocht und dem Bade zugesetzt (kave Metallbadewanne). 

Kleiebad. 0,5—1,5 kg Weizenkleie in 3—5 1 Wasser gekocht, durchgeseiht 
und dem Bad zugesetzt. 

Aromatisches Bad in fertigen Packungen aan mit frischer Abkochung von 
500 & Flores chamomillae, Species aromat. pro balneo u. dgl. 


Thermotherapie. 


Allgemeine Wirkungen. 


Einsetzen der physikalischen Wärmeregulation, gesteigerte Wärmeabgabe, 
Erweiterung der Hautgefäße, schnellere Durchblutung, Schweißsekretion und 
Schweißverdunstung. Regulation am besten in, trockener Luft möglich. Feuchte 
Luft, Sand, Schlamm usw. bewirkt Wärmestauung, Erhöhung der Oxydations- 
vorgänge, vermehrte Herz- und Respirationsarbeit. 

Beschleunigung von Blut- und Lymphstrom führt zu Schmerzstillung, 
Steigerung der Bactericidie und Förderung der Resorption krankhafter Produkte. 


Allgemeine Vorschriften. 


Bei Wärmeanwendung am ganzen Körper auf Kopfkühlung, bei Herzkranken 
auch Herzkühlung achten. Nach Beendigung der Prozedur Abkühlung folgen 
lassen (Halbbad, Dusche usw.). 

Am wenigsten angreifend Diathermie. Auch Licht- und Heißluftbäder 
sind relativ mild, weil nicht wärmestauend. Manche Menschen vertragen aller- 
dings heißes Bad, Moor- oder Sandbad besser, weil sie darin liegen können. 

Lokale Prozeduren können neben lokalen Wirkungen auch allgemeine her- 
vorrufen, so z.B. 

Trockenpackung. Technik siehe unter ‚feuchte Packung‘. Rein wärme- 
stauende Prozedur, zu unterstützen durch ein vorhergehendes heißes Bad, 
das ja selbst stark wärmestauend wirkt. Indikation: Diaphorese. 

Heißluft. Allgemeines Heißluftbad. Heißluftkastenbad. Pat. sitzt in einem 
Kasten, Luft durch Heizschlangen oder elektrischen Heizkörper auf 60—80° 
erwärmt; Dauer 10—25 Minuten. 

Bettheißluftbad. Heiße Luft von Gas- oder Spiritusflamme strömt durch 
einen Schornstein (und evtl. einen zwischengeschalteten Sicherheitsholzkasten) 
unter die von einer Reifenbahre getragene Bettdecke. Weniger angreifend; 


Dauer !/,—®/, Stunden. — Beide wenig anstrengend bei guter Ventilation, aber 
eingreifender als Glühlichtbäder, da bei diesen der Schweißausbruch früher 
erfolgt. — Kopfkühlung. Indikation: Diaphorese, Resorptionsbeförderung. 


Lokale Heißluftapplikation. Stärkstes Mittel zur aktiven Hyperämie, deren 
Grad der Temperaturhöhe entspricht (jedoch über 120° unzweckmäßig) ; Schweiß- 
sekretion nicht proportional der Temperatur, sondern optimal bei 50—60° 
Lufttemperatur. — Hyperämie auch der tiefen Schichten. Resorptionswirkung 
auf feste Exsudationen geringer als bei feuchtheißen lokalen Applikationen; 
sehr intensive Resorption aber bei flüssigen Ergüssen. 

Technik. Kästen für die betreffende Extremität, Öffnungen durch Stoff- 
manschetten abgedichtet. Erwärmung entweder elektrisch oder durch Zuleitung 
der heißen Luft einer Gas- oder Spiritusflamme durch einen Schornstein (Vor- 
richtung an der Schornsteinmündung, die unmittelbares Getroffenwerden des 
betreffenden Gliedes von dem heißen Luftstrom verhindert!). Zahlreiche Modelle 
für ‚verschiedene Applikationsorte. — Temperatur 8S0—120°, dabei erwärmt die 


- 
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Haut sich nur um wenige Grade. (Die Thermometer zeigen meist 10— 20° 
höher an, weil sie oben an den Kästen angebracht sind). Einzelne Körperteile 
(besonders Zehen und Schienbein) empfindlicher. Das Glied darf nicht bedeckt 
sein; Schweißverdunstung! Deshalb auch für gute Ventilation sorgen (durch 
Löcher; einzelne Apparate haben geglühtes Chlorcalcium zur Feuchtigkeits- 
absorption). Dauer !/,—1 Stunde. Kavete Verbrennungen! Die Haut wird 
durch die Hitze oft so unempfindlich, daß Verbrennungen ersten Grades ohne 
Schmerzen entstehen. Besondere Gefahr bei Sensibilitätsstörungen (Syringo- 
myelie, Tabes, Neuritis usw.) und langsamer Blutzirkulation. 

Heißluftduschen. Heiße strömende Luft auf circumscripte Körperstelle. 
Ausströmtemperatur : 150—200°. Distanz 10—30 cm (variieren, es muß sichtbare 
lebhafte Hyperämie erfolgen). Vorteile: Anwendung direkt am Herd, auch am 
Kopf; mit gleichzeitiger Massage kombinierbar, Wirkung aber nicht sehr ‚tief- 
gehend. Indikationen: Neuralgien, Lumbago usw. Tendovaginitis. Apparate: 

I. Spiritus oder Gasflamme — Schornstein, spitzes Ansatzstück. 

II. Kohlensäurebombe — Gasstrom durch Gasflamme erhitzt. 

III. Gummigebläse — Luftstrom durch Flamme erhitzt. 

IV. Elektrisch: ‚„‚Fön“! Dabei auch abwechselnd warm und kalt (,,Schotti- 
sche Heißluftdusche‘). Wärmestauend, da keine Schweißverdunstung. An- 
greifend (nie bei Herz- und Gefäßkranken)! Starke Steigerung des Stoffwechsels. 

Dampfbad. Dampfkastenbad (unter Ausschluß des Kopfes). Vorn abge- 
schrägter Kasten mit Klapptüren, 1,20—1,50 m hoch, etwa 1 m breit und tief. 
Material: Holz mit Zinkblech oder Kacheln. Holzsitz und Holzfußbank. Auch 
für liegende Stellung; Liegen auf Holzrost. Dampf entweder von außen zuge- 
leitet oder in einem unter dem Sitz befindlichen Wassergefäß durch Heizschlange 
entwickelt (schwerer regulierbar). Temperatur: 40—50°, Dauer 15—20 Minuten. 
Gute Kopfkühlung. Ersatz: Dampfschwitzmantel. Hülle aus Gummistoff, in 
der der Kranke sitzt und in die von unten Dampf geleitet wird. Oder ‚„Dampt- 
wannenbad‘“: der Kranke liegt auf einem Gurten- oder Holzrost in der Bade- 
wanne, oben, mit Ausnahme des Kopfes, von Wolltuch bedeckt. Boden der 
Wanne bis fast zum Rost mit heißem Wasser gefüllt. 

Russisches Dampfbad (ganzer Körper einschließlich Kopf) meist in Kombi- 
nation mit Warm- und Heißluftbad als ‚russisch-römisches“ oder ‚„römisch- 
irisches““ Bad: Warmluftraum (40—50°) !/,—1 Stunde, Heißluftraum, (60—70°) 
Y/,—!/, Stunde, Dampfraum (45—50°) 10—20 Minuten, gefolgt von energischer Ab- 
kühlung, am besten in kaltem Bassin. — Heizung der Räume durch verschiedene 
Methoden der Zuführung heißer Luft. Heizung des Dampfraumes entweder durch 
von außen einströmenden Dampf, oder im Raum selbst durch über heiße Steine 
fließendes Wasser. — Sehr angreifende Prozedur, weil Heißluft und Dampf 
eingeatmet wird, und weil Kopf nicht genügend vor Kongestionen geschützt 
werden kann. (Besondere Aufsicht nötig. In jedem Raum Wasserleitungs- 
anlage, damit Kopfkompresse immer wieder gekühlt werden kann.) Sehr 
angreifende Prozedur, bei Kranken nur mit großer Vorsicht. Aber gutes 
Heilmittel bei akuten Katarrhen der oberen Luftwege. 

Lokale Dampfbäder. Man verwendet im wesentlichen ‚„Kopfdampfbäder‘ 
(Schüssel heißes Wasser mit darüber gehängtem Handtuch) bei Nebenhöhlen- 
affektionen und Schnupfen. 

Glühliehtbäder. Allgemeine Lichtbäder. Lichtkastenbad. Kasten, ähnlich 
wie beim Heißluftbad, an den Innenseiten 36—48 Glühlampen von 16 Kerzen 
Stärke, entweder Innenfläche weiß gestrichen oder mit Reflektoren versehen. 
Sorgfältige Abdichtung am Hals. Kopf und evtl. Herzkühlung! Dauer: 
15 bis höchstens 25 Minuten. Schweißausbruch erfolgt bei niedrigerer Temperatur 
als im Heißluftbad, bei 45—50° (mit gewöhnlichem Thermometer gemessen!). 
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Ein Thermometer, mit dem auch die strahlende Wärme gemessen wird, zeigt 
eine um etwa 10° höhere Temperatur, also eine ebenso hohe wie im Heißluft- 
kasten. Strahlende Wärme ist aber auf Stoffwechsel, Herzaktion, Blutdruck 
und Körpertemperatur weniger wirksam als die Lufttemperatur. Daher ist 
Lichtbad schonender als Heißluftbad. Immerhin nicht ganz belanglos: Körper- 
temperatur wird um 1° gesteigert, der Blutdruck steigt anfangs, um nach dem 
Schweißausbruch abzusinken. Man hat noch schonendere Apparaturen konstruiert 
(,Polysolbad‘‘; 17 lange Einfadenlampen), bei denen Schweißausbruch schon 
bei 30—35° (Lufttemperatur), aber erst nach längerer Zeit (30 Minuten) erfolgt. 
Lichtbad vorher anwärmen; für gute Ventilation sorgen. Wirkung: Diaphorese. 
Chemische Wirkung gleich Null, aber die strahlende Wärme geht stark in die Tiefe. 

Bogenlampenbad. Kaum mehr verwandt. Bogenlampen heizen zu stark, 
verschlechtern die Luft. 

Liegelichtbäder. Eine Art Reifenbahre, mit Glühlampen besetzt, im Bett 
verwandt. Sehr angenehm und schonend, Herzkühlung leichter anzubringen. 
Kein voller Ersatz für Lichtkastenbäder, weil Licht nicht allseitig an den Körper 
kommt. Vorsicht: Verbrennungen! 

Lokale Lichtbäder. Kleinere Kästen für Arm, Schultern, Kopf usw. Auch 
kann der Lichtbügel für Leib oder Beine allein verwandt werden. Viel gebraucht 
als Kırrıansches Kopflichtbad. 

Glühlichtbestrahlung. Lokale Wärmewirkung, wo sonstige Wärmeanwendung 
nicht vertragen wird. Indikationen: Neuralgien, Wundbehandlung, lokale 
vasomotorische Störungen, gynäkologische Affektionen, Hautaffektionen. 

Minisnsche Lampe: Kohlenfadenlampe in Reflektor; Solluxlampe. Metall- 
fadenlampe. Weiß: Strahlende Wärme, rot: vorwiegend heizend wie geleitete 
Wärme; blau: anästhesierend und analgesierend. Rotes Licht: Entzündung- 
hemmend, granulationvermehrend. 

Nur für rot: Neonlampen. 

Nur für strahlende Wärme: Wintersonne. 

Sandbäder. Technik. Fahrbare Holzwanne wird aus einem besonderen 
Sanderwärmungsapparat zum kleinen Teil mit Sand von 40-—-50° beschickt, 
der Kranke hineingelegt und mit ebensolchem Sand (nicht unmittelbar aus 
Erwärmungsapparat!) zugedeckt. Kein Leintuch zwischenschalten. Eventuell 
Brust freilassen und mit einem Tuch bedecken, evtl. Herzkühlung. Dauer !/, bis 
l Stunde. Sand: Nicht stäubend, nicht schlammend, am besten Magdeburger 
Elbkies, evtl. auch Seesand. Sand muß nach jeder Benutzung durch Erhitzen 
auf über 100° sterilisiert und nach mehreren Benutzungen durch fließendes 
heißes Wasser mehrere Stunden lang von Fett und Schmutz gereinigt und 
wieder getrocknet werden. Die Sandbadewanne mit dem Patienten wird in 
einen kühlen Raum, wenn möglich ins Freie geschoben. 

Nach dem Sandbad lauwarmes Vollbad zur Reinigung. 

Wirkung. Starke Diaphorese; Schweiß wird vom Sand aufgesaugt. Starker 
mechanischer Hautreiz, Steigerung des Stoffwechsels, Erhöhung der Innen- 
temperatur. Belastung durch den Sand wirkt resorptionbefördernd. 

Indikationen. Rheumatische, neuralgische, exsudative Prozesse. Wegen der 
bequemen Lagerung und Einatmung frischer Luft weniger angreifend als Heiß- 
luft oder Dampfbäder. 

Lokale Sandbäder. Für Füße und Hände in entsprechenden Eimern, länger 
dauernd (1—1!/, Stunde). Mit Temperatur anfangs immer vorsichtig, da Haut 
gegen heißen Sand individuell verschieden empfindlich. — In der häuslichen 
Praxis durch nicht zu dünnschichtige heiße Sandsäcke ersetzbar. 

Moor, Schlamm, Fango usw. Moor. Erdschicht mit unter Luftabschluß 
zersetzten Pflanzen und organischem Material anderer Art. Enthält Huminsäure, 
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Ameisensäure, Essigsäure usw. In Nähe von Mineralquellen auch Eisen und 
Schwefel. — Vollbäder und Teilpackungen. 

Moor wird am Fundort getrocknet, zum Gebrauch mit heißem Wasser 
diekflüssig angerührt. Moorvollbad — 11/;—2 Zentner Moorerde. 

Wirkung: 1. Thermische. Wegen der geringen Wärmekapazität und Wärme- 
leitung liegt der Indifferenzpunkt für die Zirkulationsorgane bei 38°; 42° auch 
bei leichteren Kreislaufstörungen noch gut vertragen, obwohl es dabei zu Wärme- 
stauung kommt. 

3, Mechanische, dauernde leichte Reibung zwischen Körperoberfläche und 
Moorbrei, resorptionbefördernd (chronische Exsudate). 

3. Chemische, geringe adstringierende Wirkung. 

Schlamm. Meer-, Fluß- oder Seeschlamm oder Niederschlag von Mineral- 
quellen. Enthält Salze und auch organische Stoffe. Schlammvollbäder und 
Schlammabreibungen (energischer Hautreiz) fast nur in Badeorten gebraucht: 
Pistyan, Nenndorf, Eilsen, Ischl, Aix les Bains usw. — Thermalquellenschlamm ; 
in verschiedenen russischen, ungarischen und skandinavischen Orten See- 
schlamm. Schlammumschläge auch im Hause aus käuflichem Schlamm, aber 
schmutzig und oft unangenehm riechend. 

Wirkung: Ebenso wie Moor, aber in noch höherem Maße wirksam, da höheres 
spezifisches Gewicht. 

Fango. Schlammabart aus der Eifel und aus einer Reihe italienischer Bäder. 
Sehr sauberes feines Pulver von gleichmäßiger Konsistenz, enthält viel Diato- 
meenpanzer und (der italienische) etwas Radiumemanation. 

Technik: Mit Wasser von 80° zu mittlerer Salbenkonsistenz angerührt und 
bis auf 40-—50° durch Umrühren abgekühlt. Dann auf Gummituch ausgestrichen 
(etwa 4cm dick), um das betreffende Glied gelegt und mit möglichst dicht 
schließender Flanellbinde oder mit Tuch bedeckt. Hält die Hitze sehr lange. 
Dauer der Packung gewöhnlich eine Stunde. Dann leicht abspülen. 

Wirkung: Mild, wärmestauend, resorbierend. Indikation: Rheumatische, 
gichtische, gonorrhoische Arthritiden auch im akuten Stadium, Infiltrate und 
Versteifungen. 

Heiße Kataplasmen und Wärmeapparate. Kataplasmen: Leinwandsäckchen 
mit Fango, Schlamm, Leinsamenabkochung usw. gefüllt. Halten die Wärme 
lange und schmiegen sich gut an. 

Thermophore und elektrische Heizkıssen. 

Diathermie. Prinzip. Durch hochfrequente elektrische Ströme von großer 
Intensität wird in den Geweben selbst Widerstandswärme (JouLesche Wärme) 
erzeugt. Der Strom ändert in der Sekunde 100 000—1 000 000mal seine Richtung, 
so daß trotz der großen Stromstärke (!/;—2 Ampere) keine Ionenwanderung, 
also auch keine Reizwirkung und keine Verätzung auftritt. 

Technik. Zahlreiche Apparate, alle nach dem gleichen Prinzip: Gewöhnlicher 
Starkstrom wird auf 1000—2000 Volt transformiert, gelangt so in den Primär- 
kreis. In diesem befindet sich eine Wressche Löschfunkenstrecke: Eine Reihe 
sehr dichtstehender, sehr gut gekühlter Kupferplatten, zwischen denen sich 
die Entladungen in sehr enger Folge aneinanderreihen. Jeder Funke löst in 
dem System eine zwar stark gedämpfte Schwingung aus; da die Schwingungen 
aber sehr rasch aufeinanderfolgen, wird dadurch dauernde Erregung der eben- 
falls im Primärkreis liegenden Primärspule gewährleistet. Diese ist durch die 
Sekundärspule mit dem völlig getrennten Sekundärkreis induktiv gekoppelt, in 
dem nur einige 100 Volt Spannung herrscht und in den der Kranke geschaltet 
ist. Beide Kreise enthalten außerdem noch Kondensatoren und der Behand- 
lungskreis ein Amperemeter zur Messung des Hochfrequenzstromes (meist beträgt 
dieser etwa 2 Ampere). 
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Die Übertragung des Hochfrequenzstromes auf den Körper geschieht durch 
Elektroden (Zinkblech, Bleiplatten, Stanniolstreifen), meist unmittelbar auf den 
Körper aufgelegt. Je kleiner die Elektrode, desto dichter die Stromlinien, desto 
stärker bei gleicher Stromintensität die Erwärmung. Kleinere Elektrode = 
differentere Elektrode. 

Anwendungsarten. 

l. Querdurchwärmung: Elektroden, besonders bei Behandlung von Arm 
und Bein usw., nicht zu groß, da der Strom den kürzesten Weg geht, daher 
nur in den Randpartien und nicht in der Mitte der Extremität Erwärmung 
stattfindet. Bei Gelenken zweckmäßig ‚Kreuzfeuerdiathermie‘“ erst in der 
einen Richtung, dann in einer um 90° gedrehten. 

2. Längsdurchwärmung: Gleichmäßige Durchwärmung einer ganzen oder 
auch mehrerer Extremitäten, z. B. Arm: eine Handgriffelektrode, 1 Platte 
auf der Schulter; beide Arme: 2 Handgriffelektroden: Erwärmung an den 
schmalsten Stellen der Extremität am stärksten. 

3. Allgemeine Durchwärmung: Entweder mit Hilfe mehrerer Stromkreise 
oder mit mehreren gleichgeschalteten Elektroden: 1 Pol z. B. auf dem Rücken, 
4 untereinander gleichpolige Elektroden in die Kniekehlen oder Waden und an 
die Unterarme. Bewirkt gleichmäßige Erwärmung des Körpers um 0,4—0,8°. 
Anstatt Elektrodenplatten kann man an Körperenden auch Gefäße mit lau- 
warmer Kochsalzlösung verwenden. 

4. Besondere lokale Anwendung: Gallenblase — differente Elektrode auf 
die Gallenblase — indifferente große auf den Rücken; Herz — prinzipiell ebenso. 

Spezialelektroden: Zapfenförmig für Vagina und Rectum. 

Vorsichtsmaßregeln. Elektroden müssen gut anliegen, möglichst durch 
Binden befestigt sein. Handgriffelektroden müssen gut festgehalten werden. 
Besondere Vorsicht an unebenen Hautstellen (Brustkorb bei mageren Personen) 
und eingehende Sensibilitätsprüfung auf Kalt und Warm, wenn nur irgendwie 
die Möglichkeit einer Sensibilitätsstörung vorliegt, sei es durch Nervenleiden 
oder Gefäßerkrankung. Bei Verkleinerung der Berührungsfläche wird die Strom- 
dichte stärker, und es entstehen Verbrennungen. Bei völligem Abheben der 
Elektroden entsteht ein Lichtbogen und dadurch Verbrennung. Schadhafte 
Kontakte an der Apparatur machen unangenehmes faradisches Gefühl, während 
bei richtiger Anwendung nur Wärmegefühl auftreten darf. Dauernde Kontrolle 
notwendig; anfangs größere Stromstärke erträglich als später, wo infolge Durch- 
wärmung und stärkerer Durchblutung Körperwiderstand herabgesetzt ist und 
geringere Stromstärke zur Wärmeerzeugung genügt. 

Dosierung: Bester Maßstab — subjektives Gefühl des Patienten. Haut 
hat den stärksten Widerstand. Wenn Wärme an der Haut erträglich, dann 
sicher keine inneren Verbrennungen. (Voraussetzung: intakte Hautsensibilität! 
Vorsicht bei Tabes, Syringomyelie, Neuritis usw.). Nur milde Erwärmung bei 
Herzdiathermie und bei Neuralgien (hier sonst leicht ‚‚Diathermieschmerz‘‘). — 
Zweite Kontrolle: Amperemeter. Und zwar: Querdurchwärmung: Kleine 
Gelenke — 0,2—0,5 Ampere; große Gelenke — 0,5—0,8 Ampere; Hüftgelenk — 
0,5—1 Ampere; Rumpf — 1,5 Ampere und mehr. Längsdurchwärmung: Arm — 
0,4—0,5 Ampere; ein Bein — 1 Ampere; Bein zu Bein — 0,7 Ampere. Allgemeine 
Diathermie: 1—2—2,5 Ampere. Vagina und Rectum: 1—1,5 Ampere. — 
Allgemeine Regel: Je größer die Elektroden, desto höhere Stromstärken kann 
man, anwenden. — Dauer einer Sitzung: 15—20 Minuten, im Anfang weniger. 
Behandlung größerer Bezirke sehr ermüdend (wie jede Wärmeprozedur), deshalb 
nur jeden zweiten Tag. Über 20—25 Sitzungen unzweckmäßig. 

Wirkungen. Tiefgehende Erwärmung und Hyperämisierung. Erhöhung der 
Körpertemperatur bis auf 39% möglich. Auflösend, resorbierend, bactericid, 
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schmerzstillend. Vielleicht kommt bei der Schmerzstillung dem elektrischen 
Strom als solchem eine Wirkung zu. — Herabsetzung des Blutdruckes; auch 
hierbei spielt vielleicht neben der Wärme der Strom selbst eine Rolle (denn 
gleicher Effekt bei d’Arsonvalisation). Indikationen: Alle Arten von Gelenk- 
affektionen, Muskelrheumatismus, Lumbago, Exsudationen. Vasomotorische 
Störungen. Bei Neuralgien oft schmerzhaft. Angina pectoris, Herzsensationen 
— coronarerweiternd, blutdrucksenkend. Perikarditische und pleuritische Ad- 
häsionen. Abdominelle Adhäsionen, Cholecystitis, Pericholecystitis, Adnex- 
erkrankung, Gonorrhöekomplikationen. 

Kontraindikationen. Neigung zu Blutung (Ulcus ventriculi, Menorrhagien). 
Ganz frische infektiöse Prozesse; tuberkulöse Gelenkentzündungen. Bei sekun- 
dären Neuralgien (z. B. durch Kompression des Nerven) zwecklos. Schmerzen 
auf funktionell-nervöser Basis werden durch Diathermie nicht selten gesteigert. 
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Allgemeines. Sterilisierung der Instrumente durch Auskochen in 3% Soda- 
lösung, Spritzen (Rekordspritzen) können in 50-—70% Spiritus aufbewahrt, 
müssen aber dann vor dem Gebrauch mit sterilem Wasser ausgespritzt werden. 
Abreiben der Haut mit Äther, Benzin oder Alkohol. 

Injektionen. Subcutan. Aufheben einer Hautfalte. Einstich der Nadel. 
Die Nadel muß im Unterhautzellgewebe frei beweglich sein. Injektion. Heft- 
pflaster. 

Intramuskulär. Ort: Außenseite des Oberschenkels, äußerer oberer Quadrant 
der Glutäalmuskulatur, bei starkem Ödem der unteren Körperhälfte auch 
die obere Rückenmuskulatur. Einstich senkrecht in die entspannte Muskulatur. 
Ansaugen und Abnehmen der Spritze von der Kanüle, beobachten ob Blut 
aus der Kanüle quillt, um unbeabsichtigte intravenöse Injektion zu vermeiden. 
Injektion. Verschluß durch Tupfer und Heftpflasterstreifen. 

Intravenös. Ort: Wenn möglich die Cubitalvene. Vorderarmvenen sind an 
zweiter Stelle zu wählen. Gute Lagerung des Arms. Stauung. Einstich. Es 
muß Blut in die Spritze eintreten. Dann Lösung der Stauung, Injektion. Es 
dürfen keine Luftblasen injiziert werden. Kanüle unter Tupferdruck, bei gleich- 
zeitigem Heben des Armes herausziehen. Armbeugen. Pflaster. 

Intrakardial. Auf die Spritze aufgesetzte lange Kanüle hart am linken 
Sternalrand im 4. oder 5. Intercostalraum senkrecht einstechen. Wenn Blut 
in die Spritze einschießt: Injektion. 

Infusionen. Subeutan. Gerät: Ein- oder Zweiliterkolben mit dreifach durch- 
bohrtem Gummistopfen. Durch den Stopfen geht ein langes und ein kurzes 
Glasrohr (wie bei der Spritzflasche). Im 3. Loch ein Thermometer. Äußeres 
Ende des kurzen Rohres ist mit einem Wattefilter verschlossen. An dem langen 
Rohr sitzt ein Gummischlauch, an den eine Infusionskanüle oder mit Hilfe eines 
T-Stückes zwei Kanülen angeschlossen sind. Mit Hilfe eines Gebläses wird in 
der Flasche Überdruck erzeugt. Die Kanülen werden spritzend in das Unter- 
hautzellgewebe eingestochen. Ort: Das lockere Unterhautzellgewebe am Bauch, 
subelavicular und am Oberschenkel. Bei Spannungsschmerz kleine Pause. 
Massage verstärkt bisweilen den Schmerz. (Im Notfall dient als Infusions- 
gefäß steriler Irrigator oder Trichter.) 

Intravenös. Gerät: Bürette oder Glasirrigator mit Schlauch, Schlauchklemme 
und auf die Kanüle gut passender Conus. Vorbereitung wie zur intravenösen 
Injektion. Einstich der isolierten Kanüle. Wenn Blut tropft, Aufsetzen des 
Conus nach Öffnung der Schlauchklemme. Keine Luft infundieren. 
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Bluttransfusion. Bestimmung der Blutgruppen von Empfänger und Spender 
mittels der käuflichen Testseren. ‚Biologische Vorprobe‘‘ durch intravenöse 
Injektion von 10 cem Spenderblut. Transfusion mit einem der üblichen Apparate 
(Beck, Hegler, Oehlecker u.a.) von Vene zu Vene. Diese Apparate haben 
die früher viel gebrauchte Methode der Übertragung von Citratblut zur Zeit 
zurückgedrängt. Diese besteht darin, daß das Blut des Spenders in einer 
erwärmten Lösung von Natrium citricum aufgefangen wird, so daß eine etwa 

0,3% ige Lösung des Salzes entsteht. Die Lösung 
kann mit Kochsalzlösung nach Ermessen weiter 
verdünnt und ohne alle Hast dem Empfänger 
zugeführt werden. 


Punktionen. Venenpunktion. Mit einer dicken 
Kanüle wie bei der intravenösen Injektion 
Einstich in die gestaute Vene oder mit einer 
Lanzette oder einem spitzen Messer Stich in 
der Längsrichtung der Vene. 


Pleurapunktion. Gerät. Die sterilisierte Probe- 
punktionsspritze (10—20 cem KRekordspritze) 
muß luftdicht aspirieren und eine nicht zu 
enge gute Nadel von 5—6cm Länge tragen. 
Auf die Kanüle paßt mittels eines Conus ein 
Schlauch von 150 cm Länge. Der mit NaCl- 
Lösung gefüllte Schlauch trägt am anderen 
Ende einen kleinen Trichter, der in ein mit 
etwas Wasser gefülltes graduiertes Auffangglas 
taucht. Das Exsudat wird durch dieses Hebe- 
system langsam abgesaugt. Eine typische Stelle 
für den Probeeinstich gibt es nicht. Die durch 
Perkussion gewählte Stelle zur Probepunktion 
wird jodiert oder mit Alkohol abgerieben. Lokal- 
anästhesie ist meist unnötig; kurze Vereisung 
der Hautstelle aber aus psychischen Gründen 
bei ängstlichen Kranken oft angezeigt. ' Man 
gehe mit raschem Einstich, die Spritze wie eine 
Lanze zum Wurf zwischen zwei Fingern, am 
oberen Rippenrande ein (am unteren verläuft 
die Art. intercostalis). Ist Erguß vorhanden, 
füllt sich die Spitze spontan oder bei leichtem 
Ansaugen. Kleine abgekapselte Exsudate sind schwerer zu punktieren; man geht 
langsam mit der Nadel tastend und ansaugend tiefer oder seitlich und ebenso 
langsam zurück. Untersuchung der gewonnenen Flüssigkeit auf Zellen, Eiweiß- 
gehalt (Rıvaurasche Probe), Bakterien (Auffangen in sterilen Reagensgläsern). 
Wichtig bei scheinbar trockener Punktion ist die Untersuchung des Inhaltes 
der Kanüle (Eiter- und Tumorzellen!)., Der Punktion zu therapeutischem 
Zweck soll stets eine Probepunktion vorausgehen. Nach Beendigung dieses 
Eingriffes (man sollte nie mehr als 1200 ccm in einer Sitzung und in etwa 
20 Minuten punktieren) Jodierung der Hautstelle. Pflasterverband. — Bei 
jeder Punktion gute Pulskontrolle; Coffein und andere Cardiaca, ferner Codein 
sollten stets bereit sein; ebenso Hypophysin zur Verwendung bei drohendem 
Lungenödem, das infolge der starken Druckentlastung eintreten kann. Das 
Eindringen von Luft in den Pleuraraum intra punktionem ist belanglos. In 
zahlreichen Fällen wird sogar zur Ruhigstellung der Lunge im Anschluß an die 


Abb. 1. Intravenöse Injektion. 
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Punktion Luft in den Pleuraraum eingelassen (unter Benutzung des Pneumo- 
thoraxapparates und unter Beobachtung der Druckverhältnisse). 
Dauerdränage des Pleuraraumes. Technik. Der Kranke liegt dicht am Bett- 
rand mit erhöhtem Oberkörper. Lokalanästhesie mit Novocain-Adrenalin- 
lösung. Probepunktion. An der gleichen Stelle geht man mit starkem Hahn- 
troikar ein. Der rechte Zeigefinger bezeichnet die Länge (etwa 3 cm), bis zu der 
man einstoßen will. Beim kräftigen Einstoßen am oberen Rippenrand (s. u.) 
Instrument leicht drehen, man merkt sofort am Nachlassen des Widerstandes, 


Abb. 2. Probepunktion der Pleura. 


wenn das Exsudat erreicht ist. Dann wird der Stachel aus der Hülse unter 
Abschließen des Hahnes entfernt. Durch die Kanüle wird ein vorher gut ein- 
sepaßter weicher Katheter geschoben und über diesen die Kanüle herausgezogen. 
Befestigung des Schlauches mit Pflasterstreifen oder Kollodium; Sicherung 
mit Schließnadel vor Hereingleiten. Haut der Umgebung durch Zinköl-Mull- 
platte schützen. Verbindung des Katheters durch Glasstück mit abklemmbarem 
Schlauch, der mit einem kurzen Glasstück in eine mit doppelt durchbohrtem 
Gummistoff verschlossene graduierte Flasche mündet. In dieser Flasche wird 
durch eine Wasserstrahlpumpe oder durch ein aus 2 Flaschen bestehendes Saug- 
system ein Unterdruck erzeugt, der das Exsudat aus der Pleura ausfließen macht. 
Man sauge täglich nur stundenweise ab. Temperaturanstieg zeigt Sekret- 
stauung an. Allmähliche Kürzung des Dräns, das schließlich ganz entfernt 
werden kann. Wird der Kanal zu weit und fließt Sekret nebenbei ab, Wechsel 
des Dräns unter Einführung eines entsprechend stärkeren. 

Perikardpunktion. Der Kranke befindet sich in halbsitzender Stellung. Die 
Einstichstelle liegt im 5. linken Intercostalraum in oder etwas außerhalb der 
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Mamillarlinie. Die Richtung der Nadel geht etwas nach innen und oben; 
beim Eindringen in den Herzbeutel (die Pleura ist durch das Perikardexsudat 
zur Neite geschoben) fühlt man einen schwachen Widerstand. Die Flüssigkeit 
schießt in die leicht angezogene Spitze ein. Beim weiteren vorsichtigen Vor- 
dringen fühlt man mit der Spitze die Pulsationen des Herzens. Für die Fort- 
setzung der Punktion (Verbindung mit Schlauchsystem usw.) und das Eintreten 
von Zwischenfällen gilt das schon bei der Pleurapunktion Gesagte. Besonders 
wichtig ist langsamer Abfluß, selten mehr als 500 cem. Liegt der Erguß im 
Perikard rückwärts, so täuscht er oft einen linksseitigen Pleuraerguß vor und 
kann vom Rücken her nach den für die Pleurapunktion beschriebenen Regeln 
leicht punktiert werden. Von SAUERBRUCH ist in letzter Zeit die Perikard- 
punktion unter Führung der Nadel unter dem Processus xiploideus entlang 
nach oben empfohlen worden. 


Abb. 3. Punktion des Ascites. 


Die Einblasung von Luft (zur Vermeidung von Concretio pericardii) ist auch 
für das Perikard (besonders bei tuberkulösen Ergüssen) im Anschluß an die 
Punktion angeraten worden und technisch ohne Schwierigkeiten. 

Bauchpunktion. Der Kranke liegt mit erhöhtem Oberkörper oder sitzt im 
Bett. Lagerung möglichst nah am linken Bettrand. Entleerung der Harnblase. 
evtl. Katheterismus. Hautdesinfektion. Lokalanästhesie mit Novocain-Adre- 
nalinlösung; zweckmäßig kann damit gleich die notwendigerweise voraus- 
zuschickende Probepunktion verbunden werden. Die Punktion erfolgt im 
Bereich der linken Bauchseite in der sog. RICHTER-MonroEschen Linie (Ver- 
bindungslinie zwischen Nabel und Spin. ossis ilei ant. superior sinistr.), und zwar 
stets in ihrer äußeren Hälfte oder an der Grenze vom äußeren zum mittleren 
Drittel (Vermeidung der Art. epigastrica). Von anderen wird die Linea alba 
(Mitte zwischen Nabel und Symphyse) bevorzugt. Einführung des Troikars 
wie bei Pleurapunktion beschrieben. Zurückziehen des Stiletts; Auffangen der 
hervorströmenden Flüssigkeit in Glasgefäß. Besser ist es mit Hahntroikar und 
Hebeschlauch mit vorher angepaßtem Conus zu punktieren. Es ist zweckmäßig, 
schon während der Punktion durch Anlegung einer breiten Bindenschleife (aus 
Handtüchern herstellbar) für Kompression des Abdomens zu sorgen; nicht 
um alle Flüssigkeit herauszupressen, sondern um zu starke intraabdominelle 
Druckschwankung zu vermeiden. Mehr als 5—7 Liter sollten bei einer Punktion 
nicht auf einmal und nicht zu rasch entleert werden. Vorbereitung für 
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Zwischenfälle (Kollaps, Ohnmacht, Lungenödem). Anstechen eines Gefäßes (bei 
starkem Kollateralkreislauf bzw. Caput Medusae) ist ungefährlich; Darmver- 
letzung infolge Adhäsionen (besonders bei tuberkulösen Prozessen oder nach 
früheren Punktionen) ist harmlos mit der dünnen Probepunktionsnadel, 
gefährlich mit dem Troikar und erfordert chirurgischen Eingriff. Deshalb stets 
Probepunktion. Nach Entleerung des Bauches oder Entnahme der gewünschten 
Flüssigkeitsmenge Kompressionsverband der kleinen Wunde nach nochmaliger 
Desinfektion. Sickert der Stichkanal trotzdem nach, Verschluß mit Wattebausch 
wie beim Nabelbruch von Kindern unter Zusammenziehung der Haut darüber 
oder Hautnaht. Sekundärinfektion und Peritonitis sehr selten. 


Zum Schluß den Bauch komprimierender Tuchverband (s. o.) evtl. Sand- 
sack auf den Leib. 


Abb. 4 Lumbalpunktion. 


Lumbalpunktion (QUINCKE 1891). Gerät. Jede genügend lange und starke 
Kanülennadel ist im Notfall brauchbar. Besser bedient man sich der sog. 
Lumbalnadel, die einen eingepaßten Mandrin enthält und mit diesem einge- 
stochen wird. Dadurch wird Verstopfung der Kanüle durch Gewebsstückchen, 
die durch hohl eingeführte Nadeln ausgestanzt werden können, vermieden. 
Mit kurzem Schlauch anschließbares graduiertes Glassteigrohr. Dieses sehr 
einfache und unter allen Verhältnissen ausreichende Instrumentarium ist bequem 
zu sterilisieren und bietet dadurch gegenüber den modernen Bestecken, vor 
allem beim Gebrauch in der Praxis, große Vorteile. 

Lage. Der Kranke liegt auf der Seite, möglichst nah am Bettrand mit hoch- 
gezogenen Oberschenkeln, den Rumpf stark nach vorn gebeugt (Katzenbuckel). 
Eine Hilfsperson steht, besonders bei unruhigen Patienten (Meningitis), an der 
Bauchseite des Kranken und legt eine Hand auf seine Schulter, die andere 
auf seine Hüfte. Manche ziehen es vor, die Punktion am sitzenden Kranken 
vorzunehmen. 

Vorbereitung. Hautdesinfektion. Lokalanästhesie ist meist unnötig; gelegent- 
lich Äther- oder Chloräthylrausch bei sehr unruhigen Kranken angebracht. 


Ort. Zum Auffinden der Einstichstelle verbindet man den höchsten Punkt 
beider Darmbeinkämme hinten: diese Linie schneidet den 4. Lendenwirbel- 
dornfortsatz. Einstich einen Interarcualraum höher, also am unteren Rand 
des 3. Lendenwirbeldornfortsatzes, und zwar in der Mittellinie oder !/;—1l cm 
seitlich mit leicht medianwärts und nach oben gerichteter Nadel. Man fühlt 
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in 5-6 cm Tiefe den Widerstand der Dura und hat nach dessen Überwindung 
den Spinalraum erreicht. Man entfernt den Mandrin, und fast augenblicklich 
erscheint der Liquor. Ansetzen des Conus, Messung des Druckes, Auffangen 
des Liquors in sterilen Gläsern. 

Gelegentlich ist man zu tief eingedrungen und, stößt dann in das vordere 
Ligament und in den Wirbelkörper; Liquor fließt erst dann ab, wenn man die 
Nadel etwas zurückzieht. Erscheint statt des Liquors Blut, so ist ein kleines 
Piagefäß verletzt worden. Das hat nichts zu bedeuten. Meist wird bald die 
Flüssigkeit klar und kann — getrennt aufgefangen — noch zu den notwendigen 
Untersuchungen verwendet werden. Bisweilen treten beim Einstechen leichte 
Zuckungen in einem Bein auf, dessen Nervenbündel getroffen wurden. Für 
diagnostische Zwecke genügen 10—15 cem Liquor. Bei Drucksteigerung und 
der Absicht der Druckentlastung entnimmt man so viel, bis Normaldruck (120 bis 
150 mm Wasser) erreicht ist. 

Zum Schluß zieht man mit kräftigem Ruck die Nadel heraus, Jodierung; 
Heftpflaster, Tupferschutz. Nach der Punktion soll der Kranke zur Verhütung 
oder Abschwächung von Kopfschmerzen 24 Stunden flach liegen; wenn möglich 
für 2—3 Stunden nach der Punktion auf dem Bauch. 

Die Lumbalpunktion kann an der gleichen Stelle beliebig oft wiederholt 
werden. 

Endolumbale Injektion. Man nimmt durch Lumbalpunktion soviel Liquor, 
als man anschließend Luft (zu diagnostischen Zwecken) oder Heilmittel (Meningo- 
kokkenserum, Botulismusserum u.a. 20—100 ccm oder auch Campher-Lobelin 
bei Atemlähmung durch schwere Schlafmittelvergiftung) zu therapeutischen 
Zwecken injizieren will. Langsame Injektion. Bei Beschwerden Pause oder 
Aufhören. 

Die Zisternenpunktion (Suboceipitalstich). Tiefe der Zisterne etwa 1,5 cm; 
starke Schwankungen möglich. 

Gerät. Mittelstarke (0,7 mm) Lumbalpunktionsnadel von 8 cm Länge unter 
Anbringung einer Markierung (Korkstück). Keine graduierten Nadeln benutzen! 
Sie brechen leicht. Technik (nach EskucHen): Punktion im Sitzen: Abrasieren 
der Haare nicht immer notwendig. Anästhesierung überflüssig. Der durch 
Assistenten fixierte Kopf wird leicht nach. vorn gebeugt, um die Membrana 
atlanto-oceipitalis zu spannen. Die Punktion im Liegen ist insofern technisch 
schwieriger, als ein Abweichen von der Mittellinie leichter möglich. ist. 

Ort. Man tastet die Protuberantia oceipitalis externa und den Processus 
spinosus des Epistropheus ab. Von der Protuberanz palpiert man abwärts 
bis zu der Stelle, wo der Finger durch das Ligamentum nuchae vom Knochen 
frei wird. In der Mitte zwischen diesem Punkt und dem Epistropheusdorn liegt 
die tiefste Stelle der Suboceipitalgrube. Hier erfolgt der Einstich, und zwar 
genau in der Mittellinie durch das Ligamentum atlanto-oceipitale in die 
Cisterna cerebello-medullaris oder magna. Zunächst ist die Spitze der Nadel 
schräg nach oben gerichtet. In 4—5 cm Tiefe bei Erwachsenen, bei Kindern tınd 
mageren Personen schon nach 2—3 cm, erreicht man die Membrana atlanto- 
occipitalis. Man hebt den Nadelgriff etwas und tastet sich am Knochen entlang 
weiter, bis der knöcherne Widerstand plötzlich aufhört und ein elastischer Wider- 
stand fühlbar wird. Sehr vorsichtig millimeterweise geht die Nadel weiter, 
durchdringt die Membran, Dura und Spinnwebhaut und gelangt so in die Zisterne. 
Der Mandrin wird entfernt; Liquor tropft ab oder kann aspiriert werden. 

Nach der Zisternenpunktion 24 Stunden Bettruhe, in sitzender Haltung 
oder mit Hochlagerung des Kopfes. 

Sondierung der Speiseröhre. Am sichersten nach vorangegangener Röntgen- 
untersuchung. Kave Aortenaneurysma. Künstliches Gebib herausnehmen. 
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Erst Versuch mit weichem Magenschlauch. Kranker sitzt mit leicht nach vorn 
geneigtem Oberkörper und leicht aufgerichtetem Kopf. Stenosen nur mit leichter 
Hand sondieren. Bei Kardiospasmus Dehnung mit GOoTTSTEINscher oder 
Starkscher Sonde (Sonde, die am Ende einen mit Wasser auffüllbaren 
Gummicondom trägt), am besten vor dem Röntgenschirm. 

Magenspülung (A. KussmAaur 1867). Der Kranke sitzt wie zur Oesophagus- 
sondierung. Schwerkranke liegen mit zur Seite gestrecktem Kopf, um erbrochenen 
Mageninhalt abfließen zu lassen. Nicht zu dünner Magenschlauch wird energisch 
eingeführt. Der Kranke soll, wenn möglich, Schluckbewegungen machen. 
Bei Würgen und reflektorischem Glottisverschluß fest auf den Rücken klopfen. 
Die Kardia liegt etwa 40 cm hinter der Zahnreihe. Magenschlauch ruhig halten. 
Die Einführung kann auch durch die Nase erfolgen. 

Der Mageninhalt entleert sich bei Vorwärtsneigen des Rumpfes und durch 
Pressen. Durch Anschaltung eines mit Trichter armierten Schlauches wird eine 
Heberwirkung herbeigeführt. Spülung mit lauwarmer Flüssigkeit durch Heben 
und Senken des Trichters, bis Spülwasser klar abläuft. Beim Herausziehen 
Schlauch abklemmen. 

Duodenalsondierung. Der Duodenalschlauch ist ein dünner, etwa 150 cm 
langer, 5mm im Gesamtdurchmesser weiter Duritschlauch. An seinem einen Ende 
trägt er eine gefensterte Olive oder einen Metallknopf. Der Schlauch ist bei 
45 cm (Kardia), 60 cm Antrum, 70 cm (Bulbus) und 80 cm (Duodenum) markiert. 

Zur Einführung sitzt der nüchterne Kranke wie bei der Magenausheberung 
bzw. Spülung. Man legt den Sondenknopf am kurzgefaßten Schlauch auf den 
Zungengrund, läßt schlucken und schiebt im gleichen Augenblick nach, so daß 
die Olive über die Epiglottis gleitet. Unter weiteren Schluckbewegungen schiebt 
man weiter bis zur Markierung 1. Bis zur Markierung 2 gleitet der Schlauch 
am besten, wenn man den Kranken, sofern es möglich ist, umhergehen läßt. 
Dann rechte Seitenlage mit Beckenhochlagerung; der Kranke soll weiter 
schlucken. Die Sonde gleitet ins Duodenum. Man erkennt es daran, daß bei 
Ansaugen durch eine Spritze alkalische Flüssigkeit gewonnen wird. Bei 
Schwierigkeiten der Einführung ins Duodenum lasse man etwas Milch oder 
Olivenöl schlucken. Eventuell Röntgenkontrolle. 

Duodenalspülung mit Magnesiumsulfatlösung, warmem Karlsbader Mühl- 
brunnen o. ä. 

Zur Duodenalernährung kann der Schlauch 8—12 Tage liegenbleiben. Zwei- 
stündliche Einführung von 250—300 cem flüssiger Nahrung (Milch, Mehlsuppe, 
Gelbei, Zucker u. ä.). 

Die Entfernung des Schlauches soll zuerst langsam und vorsichtig erfolgen. 
Ist die Olive im Oesophagus, so kann der Schlauch rasch herausgezogen werden. 

Darminiusionen. In linker Seitenlage wird ein weiches, gut eingeöltes Mast- 
darmrohr 10 cm tief eingeschoben. Mit Irrigator und Gummischlauch läßt man 
aus I—1!/, m Höhe die lauwarme Flüssigkeit einlaufen. Man nimmt kleine 
Mengen (30—300 ccm), falls Resorption bezweckt wird. Zum abführenden 
Einlauf °/, 1 und mehr kühler Flüssigkeit (Zusatz von Glaubersalz, 1 Eßlöffel 
geschabter Küchenseife). Die Flüssigkeit soll einige Zeit gehalten werden. 
Glycerinspritze (auch mit gleichen Teilen Olivenöl gemischt), 5—20 cm, mit 
kleiner Spritze ins Rectum injiziert. Mit derselben Spritze gibt man Lösungen 
von Medikamenten (Natr. salicyl., Chinin u.a.) in das Rectum. 

Der ‚hohe Einlauf‘ geschieht mit warmer Flüssigkeit (11), in Beckenhoch- 
lagerung oder Knieellenbogenlage unter geringem Druck (!/, m) und langsamem 
Einfließen. In gleicher Weise verfährt man bei Ölklistieren (200-—400 cem 
warmes gutes Olivenöl). 

Darmspülung. Analog der Magenspülung. 
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Tropfeinlauf. Kinführung eines Nelatonkatheters ins Rectum; ein durch 
Glasstück angeschlossener Schlauch (mit Schraubklemme) führt zum Be- 
hälter, der die zu verabfolgende Flüssigkeit (NaCl-Lösung, 5% Invert- oder 
Maizenazuckerlösung u.a.) enthält. Umwickeln des Irrigators mit warmen 
Tüchern. In die Schlauchleitung Glaskugeln mit sichtbarem Tropfenfall ein- 
schalten: durch die Klemmschraube entsprechende Regulation der Tropfenzahl. 


Abb. 5. 


Abb. 5-7. Einführung eines Metallkatheters. 


Katheterismus. Vorbereitung. Sterilisierung des Gummi- oder Metall- 
katheters durch Kochen. Die elastischen Katheter aus Seidengespinst oder 
mit Lacküberzug liegen unter Glasverschluß in Formalindämpfen. Einfettung 
der Katheter vor Gebrauch mit flüssigem Paraffin oder ‚Katheterpurin‘. 
Reinigung der Harnröhrenmündung durch mehrmaliges Abreiben mit Sublimat- 
tupfer. Zum Katheterisieren verwendet man unter normalen Verhältnissen 
einen weichen Gummikatheter; Metallkatheter müssen möglichst stark sein. 
Das Kaliber des Katheters wird in Zahlen angegeben; die sog. CHARRIERESche 
Skala drückt den dreifachen Durchmesser des gewählten Instrumentes in Zahlen 
aus. Der weiche Gummikatheter ist gewöhnlich Charriere 15, d.h. von 5 mm 
Dickendurchmesser. Zum Katheterismus des Mannes steht der Arzt links 
am Bett; der Kranke liegt flach mit Kopfrolle und mit gespreizten und in den 
Hüften angezogenen Beinen. Die linke Hand erfaßt den Penis, die rechte führt 
den mit Pinzette gehaltenen Katheter in die Harnröhre ein und schiebt ihn 
weiter. Normalerweise wird ein leichter Widerstand an der engen Pars 
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membranacea glatt überwunden; kurz darauf ist, wie Harnabfluß zeigt, die Blase 
erreicht. Bei sehr voller Blase langsam und nie mehr als 1000 cem in einer Sitzung 
entleeren! Blutungsgefahr, besonders bei Prostatikern! Der Katheterismus 
mit Metallkatheter erfolgt zur Vermeidung von Verletzungen nicht durch 
Einschieben, sondern dadurch, daß man die Harnröhre über den Katheter 
zieht. Entfernung in gleicher Weise! Bei Prostatavergrößerung gebraucht 
man sehr stark gekrümmte (Katheter) oder vorn abgebogene Mercierkatheter. 
Man hält den Katheter horizontal und zieht den Penis bauchwärts über den 
Katheter. Ist der Widerstand an der Pars membranacea fühlbar, so wird der 
Kathetergriff um 90° angehoben. Dadurch tritt der Katheter in die Blase. 

Einspritzungen in die Harnröhre erfolgen mit gläserner, 10 ccm fassender 
Spritze, der sog. 'Tripperspritze. 

Blasenspülungen. An den in der oben beschriebenen Weise eingeführten 
Katheter wird nach Blasenentleerung mittels Glaszwischenstück ein Schlauch 
angeschlossen, der zu einem die Spülflüssigkeit enthaltenden Behälter führt. 
Die ganze Apparatur ist durch Kochen sterilisiert. Vor Anschluß an den Katheter 
Temperatur der Spülflüssigkeit prüfen, Luftblasen aus Schlauch entfernen. 
Man läßt etwa 100 ccm einlaufen, gibt dann den Katheter durch Abnahme 
des Glasstückes frei, läßt die Blase leerlaufen in zwischen den Schenkeln bereit- 
stehendes Becken oder Uringefäß und spült danach weiter, bis die Spülflüssig- 
keit klar abfließt; einige Kubikzentimeter läßt man zuletzt in der Blase. Als 
Spülflüssigkeit dienen schwache (0,1%) Permanganatlösungen; Borsäure- 
lösung (3%) u.a. 

Punktion der Blase (bei schweren Retentionen) erfolgt in der Mittellinie 
3 cm oberhalb der Symphyse mit dünner Probepunktionsnadel. Rasche Ent- 
fernung der Nadel unter Verreibung des Gewebes um den Stichkanal (Gefahr 
der Urininfiltration). 
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— , Zirkulationsstörungen, 
fieberhafter I 160. 
— s. auch Therapie. 
Beinthrombose I 411. 
Belastungsprobe s. Funktions- 
prüfung. 
Berusches Gesetz II 379. 
— Phänomen II 427. 
BENCE-Joxgsscher Eiweiß- 
körper II 41, 326, 375, 492. 
Benzol als Blutgift II 265. 
Bergkrankheit II 685. 
Beri-Beri II 157. 
Beschäftigungsneuritis, sog. II 
421. 
Beschäftigungsneurosen 
180% 
Bierherz I 373. 
Bilharziosis s. Schistosomiasis. 
Bilirubinprobe im Serum 
E20 
Blase s. Harnblase. 
Blattern s. Pocken. 
Bleivergiftung, chronische I 
623; II 265, 422, 559, 666. 
Blepharospasmus II 418. 
Blickkrämpfe bei Parkinsonis- 
mus II 522. 
Blinddarmentzündung s. Ap- 
pendicitis. 
Blitzschlag 693. 
Blut, Albumin-Globulin- 
quotient II 116—117. 
— , Alkalireserve I 452. 
— — bei Diabetes II 118. 
—, Alkalose s. diese. 
—, Anisocytose II 243. 
— , Anoxämie I 454. 
—, arterio-venöseO,-Differenz 


I 458. 

—, Azidose s. diese. 

—, blutdruckwirksame Sub- 
stanzen II 40. 

— , chemische Zusammenset- 


zung II 11—12. 
—, Cholesteringehalt II 53. 


— , Darmfäulnisprodukte 
45, 53. 


Il 


Blut, Dissoziationskurve der 
Gase I 448. 

—, Endothelzellen im II 249. 

—, Erythrocyten s. diese. 

—, Färbeindex II 238, 262. 

—-, Fibrinogenvermehrung 


Er 11s, 

—, Gefrierpunktserniedrigung 
4: 

—, Hämoglobin, Chemie des 
II 241. 


—, Hämoglobinwert II 238. 

—, Hämolyse II 262. 

—, Harnsäure II 132. 

—, Hyperchromie II 244, 
278. 

—, Hyperhydrie I 452. 

—, Hyperkapnie I 452. 

—, Hyperleukocytose II 298. 

—, Hypochromie II 244. 

—, Hypokapnie I 452. 

—, Indican II 45, 53, 76. 

—, bei Infektionskrank- 
heiten, Veränderungen 
I 116—119; II 234. 

—, JoLLYsche Körperchen II 
243. 

—, Kalkgehalt II 199. 

—, Keimgehalt I 81—82. 

—, Knochenmarksriesenzellen 
im II 249. 

—, Kohlensäurebindungs- 


kurve I 449-453; IL 13. | 


—, kulturelle Untersuchung s. 
Blutkultur. 

—, Leukocyten s. diese. 

— bei Lipoidnephrose II 70. 

—, Lymphoblasten II 249. 

—, Lymphocyten IL 247, 259. 

— , Makroblasten II 242. 


—, Megakaryocyten II 249, | 
251. | 
—, Megaloblasten II 239, 242. | 


—, Megalocyten II 243. 

—, Mikroorganismen, Nach- 
weis im I 79. 

—, Monocyten II 247, 257. 

—, Myeloblasten Il 245, 249, 
251. 


—, Myelocyten II 248, 257. 


—, Normoblasten II 242. 


—, Oxydasereaktion II 239, 


245, 247, 255. 
—, Poikilocytose II 243. 
—, Poikilopikrie II 46. 
—, Promyelocyten II 249. 
—, Pufferung II 13. 
— , Reststickstoff II 45, 53. 
—, Reticulocyten II 239, 243. 
— bei maligner Sklerose 1175. 
—, Supravitalfärbung II 239. 
—, Thrombocyten s. diese. 
— -wärme und Körpertem- 
peratur I 107. 
— , Wasserstoffionenkonzen- 
tration I 450; II 12. 


Sachverzeichnis. 


Blut, Xanthoproteinreaktion 
| 11 98, 73: 

Blutausstrich II 239. 
Blutbild bei Anämie, essentiel- 


bei Appendicitis I 742. 
bei BanGscher Krankheit 
I 233. 
bei M. Basedow II 189. 
ı— der Chlorose II 271. 
bei 
884. 
‚ Endokrine Krankheiten 
und II 287, 290. 
bei Grippe I 193, 198. 
bei hämolytischem Ikterus 
II 284. 
‚ hormonale Einflüsse II 234. 
Hungerzustand II 152. 
leterus infectiosus 1 246. 
bei Infektionen I 119; 
TI 234, 291. 
bei Keuchhusten I 201. 
bei Leukämie II 301, 305. 
bei Lungentuberkulose I 
559. 
bei Lymphogranulom 
II 323. 
bei Malaria I 295. 
bei Masern I 166. 
bei Meningitis II 510. 
bei Monocytenangina 1633. 
bei Myxödem II 184. 
Normogenese II 255 
bei Parotitis I 202. 
bei Peritonitis I 788. 
bei perniziöser Anämie II 
278. 
bei Röntgenbestrahlung II 
OT. 
bei Röteln I 179. 
bei Scharlach I 173. 
bei Typhus I 212, 219. 
|—, weißes, normales II 248. 
ı— bei Windpocken I 189. 


er 


er 


258. 


240. 
'—, extramedulläre II 240. 
—, extrinsic factor (Muskel- 
saft) I 662. 
—, intrinsice factor (Magen- 
saft) I 661, 696. 
'—, normale II 240, 255. 
postembryonale II 250 bis 
| 255, 259. 


| 
3 


'Blutbrechen s. Hämatemesis 
' Bronchialcarecinom I 605. 


' Blutdruck, Bewertung der Be- 
funde I 39%. 

bei Infektionskrankheiten 
I 160. 

— -krankheit s. Hypertonie. 


—-, pränephritische II 39. 

—, bei maligner Sklerose 
1I 74. 

-zügler II 38. 


ler hypochromer II 273. | 


Cholecystopathien I‘ 


 Blutbildung, embryonale II 


I 


 Blutdrüsen s. Drüsen mit 
innerer Sekretion. 
Blutfarbstoff s. Hämoglobin. 
ı Blutgerinnung II 235—236, 
239, 733. 

Blutgifte, hämolytische II 265. 

'—, methämoglobinbildende II 
265. 

Blutgruppen II 237. 

Blutkörperchen, rote s. Ery- 

| throcyten. 

ı—, weiße s. Leukocyten. 

‚ Blutkörperchensenkungsreak- 
tion I 118—119, 559; 
II 235. 

'— beiCholeceystopathien I884. 

 Blutkrise bei hämolytischer 
Anämie II 285. 

— bei perniziöser Anämie II 
271. 

— bei posthämorrhagischer 
Anämie II 264. 


‚ Blutkultur T 7% 
|—, Technik der I 80. 


Blutliquorschranke II 367. 
Blutmenge II 235. 


Blutplasma II 235. 


 Blutplättchen s. Thrombo- 


ceyten. 


ı Blutserum II 235, 238. 


Bluttransfusion II 237. 
— bei Infektionskrankheiten 
7 192.528 
Blutumsatz II 245. 
Blutung, subarachnoidale II 
483. 
Blutungszeit II 239. 
—, erhöhte bei Thrombo- 
penie II 261. 
Blutzucker II 109—110. 
Botriocephalus latus I 773. 
Botriocephalusanämie I 772; 
1267. 
Botulismus, Infektionsmodus 
E65. 
— , Inkubationszeit I 96. 


'—, Klinik I 230. 


Brachialneuralgie II 553. 
Bradykardie nach Digitalis 
I 320. 


'— bei Hirndruck I 327, 496. 
|— bei Ikterus I 327. 


Brechakt I 656, 660; II 446. 


— -steigerung s. Hypertonie. 


Brennwerte der Nahrungs- 
stoffe II 91. 


Bronchialdrüsentuberkulose 
L-578 
Bronchialerkrankungen, allge- 
meine Therapie I 476 bis 
478. 
Bronchialkatarrh s. a. Bron- 
chitis. 


—, eosinophiler Katarrh I 
475. 


49* 


mic 
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Bronchiallues 1 59. 
Bronchialstenose I 490. 
Bronchiektasie I 479. 
—, bronchitische I 481. 
—, eirrhotische I 481. 
—, Hirnabscesse nach I 482. 
—, Kavernen I 480. 
—, kongenitale I 482. 
—, Röntgenbild I 480. 
— , Trommelschlägelfinger 
I 479. 
Bronchiolitis obliterans I 470. 
Bronchitis, akute I 468. 
capillaris I 470. 
chronica I 472. 
fibrinosa pseudomembra- 
nacea I 471. 
pituitosa I 476. 
putrida I 474. 
—, Stauungs- I 314, 522. 
—, trockene I 475. 
Bronchoblennorrhöe I 473. 
Bronchophonie I 465, 497. 
Bronchopneumonie s. auch 
Grippe. 
— I 509-515. 
—, septische I 513. 
Bronzediabetes I 840, 854. 
BROWN-SEQUARD-Lähmung 
II 451, 502. 
Brucella, Arten I 232. 
„‚Brückensymptome“ bei Un- 
fällen I 43. 
Brunnenkuren II 31, 83, 126. 
Brustumfang I 461. 
Bulbäres Syndrom II 454. 
Bulbärparalyse, progressive II 
450, 589. | 
Bulbusdruckversuch I 327. 
Bürgzrsche Krankheit I 407. 


Calcinosis universalis II 339. 
CALMETTEsche Schutzimpfung 
I 595. 


'—, Rezidivbeschwerden nach 


'—, Rıeperscher Lappen I 


\—, Senkungsgeschwindigkeit 


Calorischer Wert des Sauer- 
stoffs II 94. | 
Campherartige Körper I 321. 
Capillaropathia universalis 
acuta II 39, 62. | 
Capillartoxikosen II 312 bis 
316: | 
Carotin IL 156. | 
Carotisinus II 448. | 
CASTELLANIsche Krankheit I 
472. 
Caudagebiet, Erkrankungen 
im II 503. | 
Cerebrale Kinderlähmung II 
583. 
CHaGassche Krankheit I 300; 
11195. 
CHEYNE-STOKESsche Atmung 
I 313, 455. | 
Chinidinbehandlung1371,422. 
Chlorom II 298, 375. 


'—, Stauungsgallenblase I 870. 


Sachverzeichnis. 


Chlorose II 271, 275. 

Cholagoga s. Cholekinetica. 

Cholangiolitis I 899. 

Choleeystitis 1 834, 873, 885 
bis 899. 

—, eitrige 8. 
empyem. 

— , konkomittierende 
tis bei I 889. 

—, Pathogenese I 885, 891. 

Cholecystographie I 881. 

Cholecystopathien I 833—836, 
869— 899. 

—, Achylie bei I 876. 

—, „Acidismus‘ bei I 876. 

—, Ausstrahlungen des 
Schmerzes I 874. 

—, Behandlung, chirurgische 

I 897. 
— —- internistische I 893 bis 
897. 

—, Blutbild I 884. 

— , COURVOISIERsches Zeichen 
I 879. 

—, Dyskinesie der Gallenwege 
12870872: 

—, Dyspepsie bei I 876. 

—, Gastritis superacida bei 
I 876. | 

— , Hrapsche Zonen I 880. 

—, sog. „Intercostalneural- 
gien‘“ bei I 880. 

—, lJarvierte Formen I 8335, 
876. 

—, Migräne und I 881. 

—, Pankreas, Mitbeteiligung 
bei I 878. 

—, „Reizmagen“ bei I 876. 


Gallenblasen- 


Pleuri- 


Operation I 898. 


879. 
— -, Röntgendiagnostik I 881. 
—, Schwindel bei I 880. 


bei I 884. 


—, Steinkolik I 874, 885, 896. 
—, Temperaturkurve bei I 
884. 
Cholekinetica I 893. 
Cholelithiasis I 873, 885. 
Cholera I 271—276. 
— -Diarrhöe I 272. 
—- gravis I 272. 
— .Koma I 274. 
—, Prognose I 274. 
—, Wasserverlust I 275. 
— nostras I s. auch Para- 
typhus 731. 
Choleretica I 893. 
Cholerine I 272. 
Cholesterinsolitär der Gallen- 
blase I 890. 
Cholin, Wirkung auf 
Darm I 720. 


den 


' Chondrodystrophia fetalis II 


374. 

Chondrom der Zwischenband- 
scheiben II 492. 

Chorea II 342, 544. 

— gravidarum II 544. 

— Huntington II 594. 

Choreatische Bewegungen II 
442. 


Chromocystoskopie II 79, 84. 


Chromosomen, Sitz der Gene 


—_ zahliund Geschlecht Te 
Chronaxie II 469. 


| CHVvosTEksches Phänomen II 


469. 

Chylothorax I 545. 

Cirrhose cardiaque I 573, 592, 
848. 

Claudicatio intermittens 1396; 
112562 

Coecum mobile I 747. 

Coeliakie I 736. 

Colica mucosa I 746. 

Colitis, Balantidien- I 770. 


'— chronica ulcerosa I 237. 
'— gravis ulcerosa I 736 bis 


739. 


'— ulcerosa, bei Urämie 1750; 


II 46. 


Coma nach Apoplexie II 478. 


— diabeticum II 118. 

— hepaticum I 832, 852. 

— hypoglycaemicum II 127. 

— uraemicum II 47, 76. 

Commbotio cerebri II 486. 

Compressio cerebri Il 487. 

Concreti poericardii I 384, 803. 

Contusio cerebri II 487. 

Cor pendulum I 803. 

Coronarsklerose I 365—368. 

—, Juische I 365. 

—, Sekundenherztod I 370. 

— und Unfall I 425. 

Corpus striatum II 439. 

Coryza neonatorum I 431. 

Courvoisiersches Zeichen I 
901. 

Crepitatio indux I 464, 496. 

Cyanose I 457. 

Cylindrurie II 41. 

Cystinurie II 160. 

Cystitis II 31. 

—, Behandlung II 82. 


Dämmerzustände II 466. 
Darm, Anatomie I 719. 

—, Bakterienflora im I 723. 
—, Darmsaft I 722. 

— , Durchfall I 721. 

—, Kotbildung des I 724. 
—, Obstipation I 721. 

—, Physiologie I 719. 

—-, Resorption im I 722. 
Darmcearcinom I 765. 


Darmdivertikel I 768. 
Darmdyspepsien I 725. 
— -, Fäulnisdyspepsie I 729. 
— , Gärungsdyspepsie I 727. 
—, Seifendyspepsie I 735. 
Darmerkrankungen, Behand- 
lung I 724. 
Darmgeschwüre I 237, 
Darminfarkt I 409. 
Darmpolypen I 768. 
Darmsarkom I 768. 
Darmschmarotzer I 769. 
Darmstenose I 720—721. 
Darmtuberkulose I 748. 
Darmverschluß s. Ileus. 
Debilität II 467. 
Defektheiling I 40. 
Defense musculaire I 675. 
Degeneration I 21. 
—, sekundäre der Nervenbahn 
II 384, 398. 
Dekubitalgeschwür nach 
Querschnittsläsion II 450. 
Delirium tremens II 558. 
Demenz, arteriosklerotische 
II 482. 
Dengue I 297. 
DercuMsche Krankheit 
II 141. 
Dermatomyositis I 302; 
a1 337. 
Desensibilisierung bei Asthma 
I 489. 


750. 


Deviation conjuguee Il 406, 


430, 472, 478. 


Diabetes, cerebraler II 114, | 


117: 


Sachverzeichnis. 


Diabetes mellitus, Eiweißemp- 
findlichkeit II 114. 

—, Entzuckerungskost 
{7 118. 

—, Fürsorge II 126. 

—, Gangrän II 119. 

—, Glykämie II 114, 117. 

—, Glykosurie II 114 bis 
116. 

— gravis II 120. 

— , Hautveränderungen 

11 118, 

— , Hungertage II 124. 

— , hypoglykämischer 
Symptomenkomplex 
IE 125. 

—, Impotenz II 119. 

— , Infektionen II 119. 

— innocens II 116, 120. 

—, Insulinbehandlung II 
111, 125—126. 

—, Karbunkel II 119. 

—, Katarakt II 119. 

—, Ketonurie II 114, 117. 

—, Koms U 118, 126. 

— levis II 120. 

—, Lipämie II 117. 

— , Lungentuberkulose 
TE 714, 119. 

— , Muskelarbeit II 116. 

—, Nervenschädigungen, 
periphere Il 119. 

— , Neuritis retrobulbaris. 
12719. 

—, Odeme I .118; 

—, Organveränderungen 
z7 118. 


insipidus II 18, 21—24, 
218. 

—, Behandlung II 24. 

— -, Durstversuch bei II 23. 

—, Gewebsstörung bei 
1122, 

—, Hypophysen-Zwischen- 
hirnsystem II 24, 
218. 

— Jatens II 23. 

—, Lues, Untersuchung 
auf I 24, 218: 

—, Pituitrin bei II 22, 24. 

mellitus II 111—128. 

—, Ätiologie II 112. 

—, Albuminurie II 119. 

—, Alkalireserve II 118. 

—, Alveolarpyorrhöe 
EL.180. 

—, Ammoniak 
TTS, 

—, Arteriosklerose bei 
II 119. 

—, Diätbehandlung 
II 121—124. 

—, Einfluß der Niere 
TI 116, 

—, Einstellungskost 
11.118, 


im Harn 


‚ Polydipsie II 117. 

—, Polyphagie II 117. 

—, Polyurie: II 117. 

—, prädiabetisches 
Stadium II 120. 

—, Puritus II 119. 

— renalis II 120. 

—, Schontage II 116. 
—, Toleranzsteigerungs- 
kost II 115. 

— ‚Trauma und II 114. 

—, Tuberkulose und II 
114, 119: 

—, Vorkommen II 112. 

Diabetikerpaß II 126. 


Diagnose, Allgemeines I 36 bis | 
40. |—, Schiek-Probe I 133, 204. 
one Serumbehandlung I 209. 


—, Differential- I 37—38. 
—, Einteilungsprinzipien 1 37. 


ee Individual- I 38-40. 


Diaphragma s. Zwerchfell. 
Diarrhöen I 725. 
Diätetik II 98—101. 
Diathese I 21. 
Diathese, angiospastische 
II 635. 
—-, vasoneurotische II 39. 
Diazoreaktion bei Fleckfieber 
Il 279. 


Diazoreaktion, Lymphogra- 
nulomatose II 323. 

—, Masern I 166. 

—, Meningitis II 510. 

— , Miliartuberkulose I 265. 

—, Sepsis I 258. 

—, Trichinose I 302. 

—, Typhus I 212, 220. 

Diencephalon s. Zwischenhirn. 

Diekdarmdivertikel I 768. 


„Dicker Tropfen‘ bei Malarıa 
a: 


29. 
Digitalistherapie I 318—321. 
—, chronische I 321. 


'—, Gegenindikation I 319. 


'—, Intoxikationserscheinun- 


gen I 319. 


'—, intravenöse I 320. 


| 


| —, Antikörperbildung, 


'—, Kehlkopf- I 
(= Kreislaufstörungen I 207, 


—, rectale I 320. 

DiphtherieI 58—59, 204 bis 
210. 

— , Adrenalinempfindlichkeit 
der Nebennieren II 223. 

— , Albuminurie I 207. 

—, Altersdisposition I 204. 


'—, Angina lacunaris vor- 


täuschend I 206. 
Spon- 
tane I 60. 


'—, antitoxische Immunität 


T 123. 
— , Bacillenträger I 60. 
— -bacillus I 204. 
—, Bradykardie I 207. 


|—, Bronchial- I 206. 
‚—, Disposition, individuelle 


I 58. 


'—, Eigentümlichkeit der In- 


fektion I 66. 


'—, Familienkontakt I 59. 
ı—, hämorrhagische Diathese 


1.207. 
—, Immunität, I 205. 
206. 


316, 360— 361. 
—, metadiphtherische Läh- 
mungen I 207; II 547. 
—, maligne I 204, 206, 208. 


|, Nasen- I 210. 


—, Pneumonie: I 207, 512. 
—, Rachen- I 205. 


'—, Serumkrankheit I 209. 


ı—, Serumprophylaxe I 209. 
ı—, toxische I 206, 208. 


Disposition I 20. 

Disposition für Infektionen s. 
Infektion (Empfänglich- 
keit). 

Distomum pulmonale I 616. 

Diurese, Hemmung durch 
Hypophysenhinterlappen 
II 18, 218. 
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Diuretica bei Kreislauf- 
schwäche I 321. 
— bei Nierenkrankheiten 
II 55. 
Diverticulitis I 768. 
DONDER scher Druck I 443, 
460. 
Doppelbilder II 430, 472, 534. 
Dowersches Pulver I 477. 
Drehschwindel II 438. 
Dreigläserprobe des Harns 50. 
Druckpuls II 494. 
Druckpunkte II 389. 
Drüsen mit innerer Sekretion 
12172 
— —, Hypo- und Hyperfunk- 
tion II 174. 
— —, Wechselwirkungen 
II 174. 
— —, Organotherapie II 176. 
Drüsenfieber I 633; II 231. 
Dünndarmstenose I 751. 
—, Röntgenbild I 722. 
Duodenaldivertikel I 678, 713, 
883. 
Duodenalgeschwür, Röntgen- 
bild bei I 677—678. 
Duodenalsondierung I 821, 
836; II 765. 
Duodenalstenose I 680, 707. 
Durst II 16. 
— bei Diabetes insipidus 
le 21% ‚ 
— -versuch, diagnostischer 
II 23, 24. 
— -krankheit II 26. 
— -kur II 31. 
Dysbasia angiosclerotica 1396. 
Dysenterie s. Ruhr. 
Dyskinesie der extrahepati- 
schen Gallenwege I 870, 
872. 
Dyspepsie bei Cholecysto- 
pathien I 876. 
Dysphagie I 620. 
— bei Bulbärparalyse II 590. 
Dysplastische Typen I 20. 
Dyspnoe, Arbeits- I 453. 
—, asthmatische I 456. 
—, centrogene I 455, 459. 
—, cerebrale der Hypertoniker 
II 49, 75. 
—, kardiale I 311—313, 317, 
455, 459. 
—, psychische I 455. 
—, pulmonale I 453. 

—-, urämische II 48. 
Dyspragia intermittens angio- 
sclerotica abdominalis 

I 758. 
Dystrophia adiposogenitalis 
1.219. 
— —, Hypophysentumor 
II 214, 498. 
— musculorum progressiva 


11, 585. 


|—, necessitatis I 538. 
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Echinococeus des Gehirns | Encephalopathie, nach Salvar- 
II 491. | sanüberdosierung II 561. 

— der Leber I 867. 9 toxische II 520. 

— der Lungen I 614.  Endarterien I 84. 

— der Milz II 330. undenen IelSselAlr 

— der Muskeln II 338. „' Endocarditis lenta I 336—338. 

Echolalie II 462. | 


— —, Blutkultur I 337. 

Eigenblutbehandlung I 155. —, Differentialdiagnose 
Eigenreflexe II 388. I 338. 
Einflußstauung I 386. —, Endothelzellen im 
Eisen, im Organismus II 275. Blutausstrich I 337. 
Eiweiß-Abbau im Fieber —, Harnbefund I 336. 

II 98. — , Hautembolien I 326. 
— -Bedarf II 97. 


—, Herdnephritis I 326. 
— -körper, biologische Wertig- — —, mykotische Aneurys- 
keit II 97. | 


men ‘1406 ;5 II 75123 
— —, unvollständige II 97. | Endokarditis, akute 1333-339. 
— -umsatz II 96. 


\— —, Embolien bei I 334. 
— -zerfallstoxikose I 846; — —, septische I 256, 337. 


II 47—48. '—, rekurrierende I 335. 
Eklampsie II 48, 68, 603. Endotheliome s. Meningiome. 
— -gift II 68. Endothelsymptom II 312. 
Elektrische Erregbarkeit Engramme II 458. 

II 468. ' Enolform der Hexosen I 810; 


Elektrischer Unfall II 693. II 107. 
Elektrokardiogramm, nor-  Entartungsreaktion II 412, 
males I 325—326. 469, 526. 


—, bei Myokardleiden I 367, | Entbindungslähmungen 11420. 


370.  Enteroptose I 709. 
Elektrokardiographie I 325 | Entfaltungsrasseln I 465. 
bis 327. ı Entfettungskur I 375; II 149. 


Elektrolyte II 10—12. 

Embolie I 408. 

—, paradoxe I 408, 412. 

—, septische I 84. 

| Embryokardie I 421. 

Emphysem s. a. Lungen- 
emphysem. 

—, interstitielles I 495. 

—, necessitatis I 429. 

—, präkordiales I 387. 

— , vikarlierendes I 495. 


Entfieberung I 114. 

Enuresis nocturna II 80. 

Eosinophilie bei Asthma bron- 
chiale I 484; II 290. 

bei Blasenbilharziosis 
12303: 

bei Colica mucosa I 746. 

Echinococeus I 615. 

bei eosinophilem Katarrh 
der Bronchien I 475. 

bei Lymphogranulomatose 


Empyem s. auch Grippe- und. II 323. j 
Pleuraempyem. — bei Quinck&eschem Ödem 
—, metapneumonisches I 503, 17423: 
538. — bei Scharlach I 173. 


bei Trichinosis I 302; 

II 258, 290. 
bei Wurmerkrankungen 
| 1677152118290, 
Epidemiologie I 137—149, 
'—, Explosivepidemien I 146. 
'—, Insekten, Bedeutung der 


— putrides I 540. 

— , tuberkulöses I 539. 

Encephalitis epidemica II 516 
bis 524. 

— —, amyostatisch-akine- 
tische Form II 519. 


— —, hyperkinetische Form I 68, 144. 
II 518. —, latente Durchseuchung 
— —, somnolent-ophthalmo- I 145. 


plegische Form II 517. —, Letalität I 140. 

—, infektiös-toxische II 540 —-, Morbidität I 138—140. 

bis 542. — , Mortalität I 139—140. 
Encephalographie II 500. —, Periodizität der Seuchen 
Encephalomyelitis, akute dis- 1 148. 

seminierte II 532, 537. —, Tardiv (Kontakt-)epide- 
—, metastatische II 513. mien I 146—147. 
—, postvaccinale II 537. —, Zoonoson I 144, 246. 
Encephalopathia saturnina | Epididymitis s. Nebenhoden- 

II 559. | entzündung. 


Epidurale Blutung 11 487. 
—, Injektion II 552. | 
Epilepsie II 599—604. 
— bei Alkoholismus II 603. 
—, Aura bei II 600. 
— , Dämmerzustände bei 
II 601. 
—, Demenz II 602. 
— , idiopathische IL 600. 
vom JAcKson-Typ 11 603. 
bei Lues II 602. 
— , Reflexanomalien im Anfall 
II 601. 
—, symptomatische II 602. 
— bei Urämie II 603. 
Epiphronales Syndrom I 806. 
Epistaxis I 434. 
Epithelkörperchen II 197 bis 
204. 
— -extrakt Il 199. 
—, Kalkstoffwechsel II 199. 
— , Überfunktionszustände 
II 203. 
Erbanlage I 7, 8. 
FErbeinheiten I 8. 
Erbgang, dominanter und 
recessiver I 9. 
Erbkrankheiten I 16. 
Erbmerkmale, dominante und 
recessive I 8. 
Erbrechen, acetonämisches der 
Kinder II 28. 
— bei Hirntumor II 494. 
— bei Scharlach I 171. 

— bei Störungen des Mineral- 
haushaltes II 27. 
Erfrierungen II 687. | 
Ergosterin II 160. | 
Ergotismus II 682. 
Erkältungskrankheiten 11688. 
Ernährung s. Diaetetik. 
—, transduodenale I 691. | 
Erreger s. Mikroorganismen. 
Erschöpfung, nervöse II 650. | 

Erstickung I 457. 

Erysipel, Behandlung I 270. 

— , Disposition I 268. 

— , Eintrittspforten I 268. 

—, nervöse Störungen I 269. 

— , Prognose I 270. | 

— , Schleimhaut- I 269. 

—, Wander- I 269. | 

Erysipeloid I 270. | 

Erythema infectiosum I 190. 

— nodosum multiforme I 
575. 

Erythrocyten IL 239, 242. 

—, basophile Punktierung IL 
243, 265. 

— , Polychromasie II 243. 

—, Resistenz Il 238, 284. 

Erythromelalgie I 424; II 288. 

p’Espinesches Zeichen I 576. 

Eunuchoidismus II 228 bis 

229. 
Euthanasie I 50. 
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Exantheme, akute I 163—191. 
Exostosen, multiple II 375. 
Expektorantien, I 477. 
Expektoration, maulvolle, 
bei Bronchiektasie I 479. 
Extrapyramidal-motorisches 
System, Anatomie 
II 439. 
— —, Pathophysiologie 
II 441. 
Extrasystolen, atrioventriku- 
läre I 328. 
— , aurikuläre I 328. 
—, interpolierte I 328. 
—, ventrikuläre I 328. 
Extravertierter Typ 11 625. 
Extremie factor s. Leber- 
faktor. 
Extremitäten, Motilität 
II 468. 


Facialislähmung II 418. 

Facialisphänomen II 201, 459. 

Facialisparese II 408, 418, 555. 

Familien-Anamnese I 34. 

— -Tafel I 35. 

— -Untersuchungen I 35. 

Farnkraut, Vergiftung mit 11 

681. 

Febris herpetica I 191. 

— miliaris s. Schweißfriesel. 

— undulans, s. Maltafieber 
und Bant-Infektion. 

Fehlleistungen Il 641. 

Fett, Chemie II 138. 

Fettherz I 374—375. 

Fettleber I 843. 


' Fettstuhl bei Pankreaserkran- 


kung I 906. 
Fettsucht II 137—15l. 
— , Atmung bei II 146. 


'—, Behandlung, medikamen- 


töse 11 151. 
— , cerebrale Arteriosklerose Il 
148. 


'—, diabetogene II 142. 


— , Diätbehandlung II 149 
bis 151. 


'—, endogene II 138. 


— , Entstehung II 138. 

— , Hernien II 146. 

— , Kreislauf bei I 374, II 145. 
— , Lebervergrößerung II 147. 


'—, Lipophilie der Fettzelle II 


141. 

—, Muskelarbeit II 139. 

— , neuroendokriner Einfluß II 
141, 200. 

—, Obstipation bei 11 146. 

— , Pankreasfettnekrose II 
147. 


ı—, pankreatogene II 143, 147. 


— , Prophylaxe II 148. 
—, Psyche und II 147. 
—, Sexualorgane Il 147. 


I 
I 
en 


Fettsucht, spezifisch-dynam!i- 
sche Wirkung der Nah- 
rung II 139. 

— , Typen, anämischer I 375. 

— —, plethorischer I 375. 

Fibrilläre Zuckungen II 411. 

Fıcksche Gleichung I 458. 

Fieber I 106—116. 

— -anstieg, Mechanismus des 
I 108—109. 

— -azidose Il 30. 


\—, Behandlung des 1158-159. 
'—, Eiweißumsatz, Erhöhung 


des I 109—110. 

—, Ernährung bei I 110—111. 

— , Hyperthermie ohne 
Infekt I 113, 116. 

— -kollaps I 115, 160—161. 

— -.noxen I 113—114. 

—, teleologische Deutung 1 
115—116. 

—, Stoffwechsel I 109. 


'—, Wärmeabgabe und -pro- 


duktion I 108. 
— , zentral bedingte Störung 
1 108, 172% 
Filariosis I 304—306. 
— , Elephantiasis I 304. 
— , Guineswurm I 305. 
Filix mas s. Farnkraut. 
Fixationsabscesse 157. 
Fleckfieber I 276—280. 
— , Atiologie I 278. 
—, Exanthem I 277. 
— , Inkubationszeit I 92. 
—, Weıt-FeLixsche Reaktion 
1.219. 
Flimmerskotom bei Migräne 
II 606. 
Fokale Infektion bei Glome- 
rulonephritis II 61. 
— —, s. Herdinfektionen. 
Framboesie II 325. 
FRIEDREICHsche Krankheit II 
592. 
Frühinfiltrat s. Lungentuber- 
kulose. 
Fünftagefieber 1 288. 
Fungus s. Gelenktuberkulose. 
Funikuläre Myelose bei perni- 
ziöser Anämie II 561. 
Funktionelle Erkrankungen 
des vegetativen Systems 
II 634. 
Funktionsprüfung, 
nes I 32. 
Funktionsstörungen 13—14; 
1.39. 
Fußklonus II 405. 


Allgemei- 


Gallenblasen-Carcinom 1 892, 
901. 

— -Empyem I 834, 889. 

—, Funktionen I 821, 871. 


'— -Hydrops I 834, 886. 
ı—, Stauungs- I 835, 870. 
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Gallenfarbstoffe, enterohepa- 
tischer Kreislauf I 815. 

—, Ort der Entstehung I 816. 

Gallensteinbildung I 822, 890. 

Gallensteinileus I 757, 888. 

Gallensteinkolik I 873, 885 bis 
888. 

—, Ausstrahlungen I 877. 


—, Choleduchusverschluß I 
887. 

—, Einklemmung des Steines 
I 886. 


—, Pathogenese 1 885. 
— -, Perforation des Steines in 
die Bauchhöhle 1889. 
—, — des Steines durch die 
Darmwand I 888. 
Gallenwege I 821. 
Gallenwege, Carcinom der I 
901, Gang II 468. 
Ganglienzellen II 381. 
—, Reaktionen II 384. 
Gangrän, arteriosklerotische I 
397. 

—, RaynAupsche I 423. 
Gasbrand, Sonderstellung des 
Infektionsmodus I 64. 

Gase, giftige II 671. 
— —, Bronchopneumonie 
durch I 513. 
Gastritis, akute I 688. 
— -, chronische I 689. 
— —-, Schleimhautrelief bei I 
691, 693. 
— —, transduodenale Ernäh- 
rung bei I 694. 
— phlegmonosa I 697. 
-— polyposa I 715. 
— superacida bei Cholecysto- 
pathien I 876. 
Gastroenteritis, Durstkrank- 
heit bei II 27. 
— durch GÄrTnERschen Ba- 
cillus I 229. 
— bei Grippe I 194. 
—, paratyphosa I 228. 
—, akute I 731. 
—, chronische I 733. 
GastrokardialesSyndromI378. 
Gastroparese, chronischel711. 
Gastroptose I 708. 
Gaswechsel, respiratorischer I 
447—457; II 9. 
GAUCHERsche Krankheit II 
310. 
Gaumenreflex II 473. 
Gaumensegelähmung bei 
Botulismus I 231. 
-— bei Diphtherie I 208; II 
547. 
Gaumentonsillen s. Tonsillen. 
Gefäßaktive Stoffe II 40. 
Gefäßneurosen I 428. 
Gefrierpunktserniedrigung, 
Blut und Harn II 4. 
Gehirn s. a. Hirn. 


Sachverzeichnis. 


Gehirn-Erschütterung II 486. 
— -Kompression 1I 487. 
— -Kontusion II 486. 
Gelbfieber I 297. 
Gelbsucht s. Ikterus. 
Gelenkerkrankungen, anaphy- 
laktische II 366. 
—, endokrine II 363. 
Gelenkrheumatismus, 
MIIsSsalatı ft; 
—, Atiologie II 343. 
—, Behandlung II 345. 


akuter 


342. 
—, Iritis bei II 342. 
—, Pathologie II 344. 
chronischer (primär) 
351. 
— (sekundär) II 349. 
Gelenktuberkulose II 347. 
Geltungsbedürfnis II 620. 
Gene, allelomorphe I 8. 
—, homozygote und hetero- 
zygote I 8. 
Generationswechsel der Mi- 
kroben I 67. 
Genickstarre, epidemische s. 
Meningitis. 
Genotypus s. a. Erbanlage. 
— bei Infektionskrankheiten 
I 17, 22, 145. 
Genu recurvatum II 571. 
Gerinnung s. Blutgerinnung. 
Gesamtumsatz II 94. 
— bei Diabetes II 117. 
— bei Fettsucht II 138. 
Geschlechtscharaktere, sekun- 
däre II 228. 
Gesichtsfeld, Prüfung des 2 
472. 
Gesichtskrampf, mastikatori- 
scher II 417. 
Gicht II 127—136, 362. 
—, Atiologie II 128. 


11 


—, allergische Grundlage II eo 


128, 134. 

—, Anfall II 128. 

—, atypische II 131. 

— -behandlung II 135. 

—, Blei- II 128, 135. 

—, Gelenkveränderungen II 
130—131, 362. 

—, Harnsäure bei II 132 bis 
134. 

— , Harnsediment II 132. 

—, Knochenveränderungen II 
130. 

—, Nahrungsallergene II 137. 

—, Nieren bei II 132. 

—, polyartikuläre Form 
129. 

—, Schrumpfniere II 132. 

— -theorien II 134. 

—, Tophi II 129. 

—, Verdauungsorgane bei 11 
132. 


II 


—, Herzbeteiligung bei II 


Gift, Ätzgifte II 664. 
—, Alkaloide II 676. 


'—, Aufnahmeweg von II 661. 
'—, Ausscheidung II 661. 


—, Empfänglichkeit gegen- 
über II 660. 
—, Entgiftung II 662. 


'—, Fernwirkung II 661. 


— -gase II 671. 

—, Gewöhnung an II 662. 

—, Halogene II 679. 

—, Lokalwirkung II 661. 

—, Mechanismus der Wirkung 
II 660. 

— , Metalloide II 668. 

—, Narkotica II 675. 

—, Organotropie II 661. 

—, Pilze II 681. 

— , Schlafmittel II 676. 

— , Schwermetalle II 666. 


 Gliastruktur II 381. 
' Gliome, Histologie der II 490. 
'— des Rückenmarkes II 502. 


Globulinvermehrung bei In- 
fektionskrankheiten I 117. 
Glomerulonephritis, akute II 
59—63. 
—_— u IT 


— — See IL 63. 


— —, Blutdrucksteigerung 11 
60. 

— —-, Harn II 60. 

— —, Heilung mit Defekt 
61. 


—, Oligurie 60. 

—, Pathogenese II 62. 

—, bei Scharlach II 61. 

— , Schmerzen II 60. 

—, wechselndes Syndrom 
II 59. 

— —, Ursache II 61. 

—, Verlauf II 60. 

—, als „zweite Krankheit““ 
11597342: 

—, chronische II 63—67. 

—, Behandlung II 66. 

—, mit nephrotischem Ein- 
schlag 1I 64. 

—, Ödeme II 64. 

—, Prognose II 65. 

— —, Ausgang in Schrumpf- 

niere Il 64. 

— —, Ursachen II 65. 

—, Wasservergiftung bei 
11726 

Glossitis, akute parenchyma- 
töse I 626. 

—, HunTtegsche I 736; II 279 

Glottisödem I 436. 


‚ Glykämie s. Diabetes mellitus. 


Glykogen-Bildung I 810; II 
108. 


'— -Speicherung II 109. 


— bei Akromegalie II 210. 


Glykosurie s. a. Diabetes 
mellitus. 

— , Hunger- II 153. 

Goldsolreaktion II 475. 

Gonokokkensepsis Il 347. 

Gonokokkenvaceine, lebende 

1 72. 

Granulom, lepröses II 324. 

—, Juisches II 324. 

—, tuberkulöses II 324. 

Grippe I 191—199. 

— -behandlung I 196. 

— , Blutbild I 195, 194. 

— , Bronchiolitis I 193. 

— -empyem I 19. 

— , gastrointestinale Form I 
194. 

— bei Gravidität I 19. 

—, Herpes labialis I 19. 

— -immunität I 19. 

— , KernIgsches Symptom 


I 194. 

— , Komplikationen I 193 bis 
19. 

—, andere Krankheiten und 
I 19. 


— , Kreislaufschwäche I 19. 
— bei Lungentuberkulose I 
195, 198. 
—, Meningismus I 194. 
— -neuritiden I 19. 
— , Ohrenkomplikationen 1 
194. 
—, pandemische 191. 
— -pneumonie I 193, 510. 
— , scharlachähnliches Exan- 
them I 19. 
—, sporadische I 197. 
— —, Differentialdiagnose 
I 198: 
Grippevirus I 19. 
GRUBER-WiDALsche Reaktion 
s. Tydhus. 
Grundumsatz II 94, 9. 
— bei M. Basedow II 191. 
— bei Fettsucht II 138. 
— bei Myxödem II 184. 
GUARNERIsche Körperchen 
I 180. 
Gustatorisches System, 
Prüfung des II 473. 


Hämatemesis I 674. 

Hämatomyelie II 488. 

Hämaturie II 41—42. 

— bei Blasenbilharziosis I 
303. 

Hämoglobin im Harn II 41. 

—, puffernde Eigenschaften 
II 13. 

Hämoglobinurie II 41, 43, 317. 

—, Kälte- II 43, 317. | 

—, Marsch- II 43, 318. 


—, paralytische II 43. 
—, paroxysmale II 43, 317. 
Hämolysin II 43, 265, 318. 
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' Hämophilie II 313. 


—, Erklärung der II 315. 
Hämoperikard I 387. 
Hämoptoe I 572. 
Hämoptyse I 466. 
— bei Bronchiektasie I 479. 
Hämorrhagische Diathese 

II 306. 
— bei Cholämie I 845. 
— bei Diphtherie I 207. 
— , Leukämie II 295, 299. 
—, Skorbut II 159. 
—, Thrombopenie II 307. 


' Hämorrhoiden I 758. 


Hämothorax I 545. 

Halbseitenlähmung II 451. 

Halogene als Gifte II 669. 

Harn, Abscheidung durch 
Ultrafiltration II 6. 

— , Acetonkörper s. Diabetes 

— , Ammoniakgehalt II 5. 

— , bakteriologische Unter- 
suchung II 78. 

— -bereitung, nervöse Beein- 

flussung II 8. 

=, Thesrin I 7 

— -bestandteile II 3. 

— , Blutkörperchen II 42, 86. 

— -eylinder II 41. 

— -diastase I 907—908. 


\—, Dreigläserprobe bei Blut- 


beimengungen 11 50. 


I Biel E40 41. 


— -entleerung, Physiologie 
der II 79. 
—, „Essigsäurekörper“ II 41. 
— , Farbe bei Schrumpfniere 
II 50. 
— , Gefrierpunktserniedrigung 
II 4. 
—, Hämoglobin II 41. 
— , Indicanprobe bei Ileus 
I 753. 
—, Kohlensäure II 5. 
—, Nierenepithelien II 41. 
—, organische Säuren 1I 5. 
—, phosphorsaure Salze 
II 4. 
— , aktuelle Reaktion II 4—5. 
— — bei Infektion der Harn- 
wege II 80. 


| —, Rest-, s. Harn-Verhaltung 


—-, Retention der Bestandteile 
II 45. 


'—, Schwellensubstanzen II 4. 
—, spezifisches Gewicht bei 


Diabetes insipidus Il 22. 
—, Starre der Sekretion 

II 44. 
— -stauung II 84. 
—, Stauungs- IL 77. 


'—, Titrationsacidität 11 5. 


— , Uroroseinprobe II 50, 76. 


'— -Verhaltung II 80. 


—., Steine II 88. 


'— -zucker s. Glykosurie. 


' Herdreaktion s. 


| 
| 


' Harnblase, Innervation 11 79, 


447. 
—, Pollakisurie II 80. 


|—, Steine IL 87, 152. 


—, Tumoren II 88. 
Harnsäure s. Gicht. 
Harnwege, ascendierende In- 
fektion II 80-81. 
— , hämatogene Infektion 
II 81. 
— , Tuberkulose der II 83. 
HAsSELBALCHsche Formel 
451: 
Hautreflexe II 406. 
Hxapsche Zonen II 446, 720. 
— — bei Cholecystopathien 


I 880. 
— — bei Magenschmerzen 
I 664. 
— — bei Pankreaserkran- 
kung I 906. 
HEBERDENSche Knoten 
II 360, 364. 


Heberdrainage bei Pleuritis 
I 536, 540. 

Heilungsvorgang und Konsti- 
tution I 22. 

Heıs#e-Meovissche Krankheit 
8. Poliomyelitis anterior. 

Hemianopsie II 429. 

—, bitemporale II 429, 498. 


ı Hemikranie s. Migräne. 


Hemiplegia alterna 11409, 454. 
— — nach apoplektischem 
Insult II 478, 566. 


 Hemiplegie, residuäre II 407. 


—, schlaffe II 407. 
— , spastische, der Kinder II 
584. 
Hepar lobatum I 863. 
Hepatargie I 847, 852. 
Hepatopathien, circumsecripte 
I 861—-869. 
— , destruierende, akute 
I 845—848. 
— —, chronische I 848—860. 
— , diffuse, latente I 841 bis 
843. 
— —, manifeste I 836—839. 
Hepatitis s. Lebereirrhose. 
„Hepatorezidiv“, sog. I 863. 
Herdinfektionen I 262. 
Herdnephritis, embolische 
T 336: IL67, 
Tuberkulin- 
probe. 
Hereditäre Ataxie II 592. 
Herpes s. a. Febris herpetica. 
—, Nervenleitung des Virus 
I 86. 


3 Örganotropie des Virus 


1:08; 


—, Übertragung I 51. 


— , Virusproblem I 191. 
— Jabialis bei Colisepsis I 257. 
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Herpes labialis bei Grippe 
I 194. 

— — bei Meningitis epide- 
mica II 510. 


— — bei Pneumonie I 496. 
— zoster II 530. 
HERXHEIMERSsche Reaktion 
II 565. 
Herz, Aneurysma I 366. 
—, Behandlung I 318—324. 
— .Dilatation 1.3087340: 
—, sog. „Fettherz‘“ I 374. 
— , Funktionsprüfung 1 310. 
—, Hypertrophie I 308, 340; 
II 40. 
— —, idiopathische I 373. 
—, Klappenfehler I 339 bis 
359 


— 2 vAtıologienie 339. 
— —, Anatomie I 339. 
— —-, Aorteninsuffizienz 
I 344—348. 
— —, Aortenstenose I 348 bis 
349. 
— —, Dekompensation 
I 340. 
— —., Geräusche I 341. 
— —-, Insuffizienz der 
Klappen I 340. 
— —-, Insuffizienz, musku- 


läre 340. 

— —-, kombinierte I 356. 

— —-, Mitralinsuffizienz 
1 350—353. 

— —-, Mitralstenose I 353 bis 
359, 


— —, Prognose I 342. 

— ,—, Stenose der Klappen 
I 340. 

— —, Therapie, allgemeine I 
343. 

— —, Tricuspidalinsuffizienz 
1355: 

— , Leberwinkel bei Perikar- 

ditis I 380. 
— , Minutenvolumen I 307, 
458. 

—, Querstand I 377. 

—, Rechtsinsuffizienz I 317. 

—, refraktäre Phase I 324. 

—, Reservekräfte I 309. 

—, Rhythmusstörungen 
I 324—332. 

— —, Arhythmia absoluta 
I 329—330. 

— —, Behandlung I 332. 

— —, Bigeminie I 328. 

— —, extrasystolische 
Arythmien 1 328. 

— —, Herzblock I 331. 

— —, Kammerflimmern I 
370. 

— —, Pulsus alternans 
1332 

— —, respiratorische Arhyth- 
mie I 327, 417. 


| 


ı—, Angina pectoris vasomoto- 
'—, Extrasystolen I 416. 


'—, Schmerzen I 416. 


'— bei visceraler Neurose 


| Herztod I 312, 343, 370. 


Sachverzeichnis, 


Rhythmusstörungen, | 
Sinus arrythmie I 
327. 
— —, Sinusbradykardie 
I 326. 
— —, Sinustachykardie 
1E327, 
— —, Überleitungsstörungen 
I 330. 
— —, Verzweigungsblock 
I 332. 
—, Schlagvolumen I 307. 
—, Syphilis I 376. 
—, Tropfen- I 377. 
—, Wachstums- I 377. 
Herzblock I 331—376. 
Herzfehler, angeborene Il 358 
bis 360. 
— —-, Dextrokardie I 360. 
— —-, Ductus Botalli, offener 
I 359. 
— —-, Isthmusstenose der 
Aorta I 360. 
— —, Pulmonalstenose I 358. 
— —, Septumdefekt I 359. 
Herzfehlerzellen I 314, 466. 
Herzgeräusche, akzidentelle 
143417352 
Herzinfarkt I 365, 368. 
Herzinsuffizienz s. Kreislauf- 
insuffizienz und Myokar- 
„ ditis, chronische. 
Herzjagen s. paroxysmale 
Tachykardie. 
Herzmuskel s. a. Myokard. 
— -schwäche I 310. 
Herzneurosen I 413—422. 


Herz, 


ria 1 369. 
—, psychogen bedingte I 414. 


—, Tachykardie I 418. 

—, toxisch bedingte I 415. 

— , vasomotorische Stö- 
rungen 1 417. 


194143 
„Herzschlag“ s. Sekunden- 
herztod. 
Herzschwäche s. Kreislauf- 
insuffizienz. 
Herzschwiele I 365. 
Herzspitzenstoß, negativer 
380: 


Heuschnupfen I 432. 

Hiatus hernie I 713. 

Hiatusinsuffizienz I 713. 

Hinterstränge, Funktionen 
der II 397. 

Hirn s. a. Gehirn und Zentral- 
nervensystem. 

Hirnabsceß Il 514—516. 

Hirnarterien, Aneurysma der 


ll 482. 


Hirnarteriosklerose 1I 476. 

Hirnblutungen bei maligner 
Sklerose II 75. 

Hirngefäße als Endarterien 
112353: 

Hirnnerven II 377—379. 

—, Paresen der II 483. 


ı—, Untersuchung der II 


472. 


| Hirnsyphilis, apoplektische 


II 566. 
Hirntumor II 492—501. 
— im Centrum semiovale 
12495: 


'— im Cerebellum II 495. 


— im Frontallappen II 494. 
— des Hypophysenganges 
II 491, 498. 


'— im Kleinhirn II 496. 
'— in der Medulla oblongata 


II 497. 


'—, metastatischer II 501. 


— im Oceipitallappen II495. 
— im Parietallappen II 495. 


'—, Röntgentherapie des 


II 500. 

— in der hinteren Schädel- 
grube II 496. 

—, der Stammganglien II 
495. 

— im Temporallappen II 495. 

— im Vierhügelgebiet II 497. 

HirscHsprunGsche Krankheit 

Iso 

Hıssches Bündel I 324—325. 

Histaminprobe I 696. 

Histiocyten II 257. 

Hitzschlag 11 691. 

Hochdruck, arterieller s. a. 
Hypertonie. 

—, blasser II 39. 

—, fixierter und labiler I 390; 
EEE TER 

= Toter E38 E1 Ras. 

Hochdruckkrankheit s. a. 
Hypertonie. 


I— und Nephrosklerose 


11273276: 
Hochdruckrheumatismus 
11235: 


Hochwuchs, eunuchoidaler 
118228 


‚—, hypogenitaler, des Weibes 


229. 


Hoden, verzögerter Descensus 


19% 


—, Entzündung 11 91. 


nach Mumps I 203. 


|—, Lues II 91. 


Hodenneuralgie II 554. 
Homogentisinsäure II 363. 
Hormone, Definition II 171. 
Hornerscher Symptomen- 
komplex I 404; II 447. 


Hunger, Behandlung II 155. 


Sachverzeichnis. 


Hungergefühl I 152, 618, Hypophysäre Kachexie IL 154, 


— -glykosurie II 153. 498. | 
— -ödem II 153. Hypophysärer Zwergwuchs 
— -osteopathie II 153. Il 217. 


— -tetanie II 153. 
— -zustand II 152. 
Hvuntinsrossche Chorea 
II 594. 

Husten I 456. 
—, Kreislauf beim 460. 
—, Therapie I 478. 
Hustenreflex I 434. 
Hvurcaınsonsche Trias I 629. 
Hydrocephalus internus 

II 491, 497. 
— — congenitus II’ 581. 
Hydronephrose II 84. 
Hydroperikard I 315, 387. 
Hydrops bei Lipoidnephrose 


Hypophyse, Anatomie 1I 205. 

—, Exstirpation II 206. 

—, Fettstoffwechsel und II 
142, 207. 

—, Gravidität und II 205. 

—, Physiologie II 204. 

—, Tumoren bei Dystrophia 
adiposogenitalis II 214, 

| 498. 

—, Wechselbeziehungen zu 
anderen Blutdrüsen 
II 208. 

— -Zwischenhirnsystem und 
Diabetes insipidus II 23, 
203. 


11 69. Hypophysenhinterlappen, 
— artieulorum intermittens Blutdruckwirkung 

II 366. IL 207. | 
Hydrotherapie II 748. — , Diuresehemmung II 18, | 
Hydrothorax I 524. 207. 


— , Präparate II 24. 

—, Uteruswirkung Il 207. 

— , Wasser-Salz-Haushalt 
11.72. 

Hypophysenvorderlappen, 
Adenome II 210, 498. 

|—,, Prolan II 207. | 

Hyperkapnie des Blutes 1452. —, Sexualorgane und II 206, 

Hyperkinese II 441, 443. 229. 

Hyperleukocytose II 258, 290. —, Wachstum und II 206. 
—, posthämorrhagische II Hyposthenurie II 44, 51, 76. 
290 Hypothalamus II 446. 

 Hypothermie bei Myxödem 
II 184. 

‚ Hypothyreoidismus II 181. 

Hypotonie, arterielle I 39. 

—, des Muskels II 393. | 

Hysterische Reaktion II 652 
bis 654. | 


| 


Hyperalgetische s. Hrapsche 
Zonen. 
Hyperästhesie, neuralgische 
II 392. 
—, segmentale II 394. 
Hyperchlorhydrie s. Magen- 
saft. 


Hypernephrome II 88. 

Hyperpituitarismus s. Akro- 
megalie. 

Hyperreflexie Il 405. 

Hypertension, arterielle s. 
Hypertonie. 

Hyperthermie, zentrale I 113. 

Hyperthyreoidismus II 180, 


| 
| 
| 


186. | 
— , alimentäre Glykosurie Idiotie II 466. | 
I 180. — , angeborene encephalopa- | 


—, Körpertemperatur II 180. tische II 581. | 

—, Metamorphose II 181. ' Ikterus, hämolytischer I 879; | 

—, Tachykardie II 181. II 284. | 

Hypertonie, arverielle I 388 —, hepatocellulärer I 818. 
bis 393; IL 73. —, infectiöser I 244. 

— — bei Nierenkrankheiten — —, Fieberverlauf I 245. 


II 37—40. — —, Kreislaufschwäche I 
— und Nephrosklerose II 73 246. | 
bis 74. — —, Muskelschmerzen I 
— des Muskels II 441, 442. 244. | 


— —, Nieren bei I 246. 

— —, Spirochaete icterogenes 
244, 246. 

— , mechanischer I 818. 

— simplex I 836. 

Hypochlorhydries. Magensaft. —, syphilitischer I 862. 

Hypogenitalismus II 229- ı Ileus I 722, 749—757. 

Hypokapnie des Blutes I 452. — durch Achsendrehung 

Hypokinese II 441. 1701. 


Hyperurikämie II 132. 
Hyperventilationstetanie 

I 456. 
Hypervitaminose (D) Il 160. 
Hypnose II 648. 


Ileus, Bruchpforten, Prüfung 
der I 754. 


'—, dynamischer I 750, 755. 


— , durch Invagination I 751. 
— , mechanischer I 750. 
—, Okklusions- I 753. 


| —, postoperativer I 756. 
| —, Strangulations- I 751, 753. 
' Imbezillität II 467. 


Immunisierung, antiinfektiöse 
aktive I 48, 125. 


|— —, passive I 47, 125. 


—, antitoxische, aktive I 48, 
124. 


'— —, passive I 48, 124. 


—, kombinierte I 129. 
Immunität, antiinfektiöse I 
125—131, 136. 


| —, antitoxische 1 123—125. 


—, erworbene I 119. 


'—, gruppenspezifische I 121. 


—, Infektions- I 127, 130. 
—, monovalente I 121. 


I—, natürliche I 120. 
|—, relative, bei Grippe I 192. 


Inaktivitätsatrophie II 409. 

Individuum und Umwelt 15. 

Infarkt, Herz- I 365— 368. 

—, Lungen- I 314, 412. 

—, Nieren- II 88. 

—, pyämischer I 84. 

Infektion, Ausbreitung durch 
Lymphbahn I 85. 


I— — durch Nervenbahn I 


86. 


'— als Bakteriämie I 31. 


—, Definition I 51. 


ı—, Embolie bei I 84. 
'—, Empfänglichkeit, Artzuge- 


hörigkeit und 1 54. 


'— —, Individualität und I 


57—60. 
— —, Rasse und I 57—60. 


—, Inkubationszeit I 89, 92 


bis 9. 

—, Keimträger I 88. 

— , latente oder stumme I 53, 
87—96, 122. 

— , Metastasen I 83—85. 

—, Misch- I 97, 100—102. 


ı—, Parasitismus und I 53. 


—, Rezidive I 9%. 


'—, „ruhende‘‘ oder ‚‚schlum- 


mernde‘“ I 89. 
—, Sekundär- I 100—102. 


ı—, als Septicämie I 79 f. 


—, toxische Fernwirkungen I 
85. 


— , Übertragung, extrauterine 


1 70. 


ee germinative 1 70. 
|— ——, Intrauterine I 70. 
|— — durch Kontakt 17273. 


— —, placentare I 70. 
— —. dureh Trauma TE 70 bık 
74. 
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Infektion, willkürliche des 
Menschen I 57—58. 
Infektionsimpfungen I 130. 
Infektionskrankheiten, Allge- 
meine Therapie I 150 
bis 162. | 

— , Albuminurie, febrile II 69. 

—-, Bakterienpräparate I 157. 

—, Blutveränderungen I 116 
bis 119. | 

—, Blutbild, Veränderungen 
19119#71102343#259: | 

—, Chemotherapie I 150, 157. 

—, Diagnose, klinische I 96. 

—, Diagnostik, ätiologische I 
96—102. 

—, Diät I 161—162. 

—, Eiweißpräparate bei l 156. 

— , exanthematische akute I 
163—191. 

—., Farbstoffe bei I 158. 

—-, Fibrinogenvermehrung I 
11 


—., Fieber bei I 106—116. 

—, Genotypus und I 17, 22.| 

— , Gewebsextrakte zur Be- 
handlung I 157. 

—, Globulinvermehrung I 117. 

—, Goldpräparate bei I 158. 

—, spezifische Immunothera- 
pie I 150—154. 

—, Materialentnahme I 98. 

—, Milchpräparate bei I 156. 

—, Pathogenese der Sym- 
ptome I 101—106. 

—, Reizkörpertherapie I 155. 

— , Schwefel bei I 157. 

—, Senkungsgeschwindigkeit 
der Erythrocyten I 118. 

—, Silberpräparate bei I 158. 

—, Spezifität I 96. 

—, Symptome, allgemeine I 
106—118. 

—, Transfusionen I 154. 

—, unspezifische Therapie I 
154. 

Infektionsquelle I 75. 

Infektionsstoffe, Abschwä- 
chung auf Nährböden I 
60—61. 

—, Ausbreitungsarten I 76. 

—, Ausscheidung I 75, 88. 

—, belebte und unbelebte 


Bien! 
—, Übertragungsarten I 70 
bis 75. 
-Infektionsweg I 75—76. 
Infektiosität, Abschwächung 


durch Nährböden I 60. 
—-, Definition I 52. 
—, Empfänglichkeit und I 55. 
— während Inkubationszeit 
I 9. 
—, Schwankungen I 60—64. 


 Innenohrschwerhörigkeit 


—, Steigerung durch Tier- 
‚passagen I 61. 
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Infektiosität, trophische 
Theorie der I 55. 
Infektiositätsspektrum 
— (Doerk) I 55, 66. 
Infektketten I 51, 63, 64-—-75, 
144. n 
—, homogene und heterogene 
I 66. 
Influenza s. a. Grippe. 
— -bacillus I 192, 199. 
— -encephalitis II 540. 
— -pneumonie I 510, 5l1. 
Inhalationstherapie I 478. 
Inkrete s. Hormone. 
Inkubationszeit s. Infektion. 
II 
433. 
Innere Sekretion, Pathologie 
1191 77:7: 


‚Ionen, Ausscheidung II 16. 
'—, Depotbildung II 14. 
'—, Stoffwechsel II 15. 


Insolation II 508, 691. 


' Insulin s. a. Diabetes mellitus. 


—, Einfluß auf Stoffwechsel- 
richtung in der Leber- 
zelle II 108. 
—, hypoglykämisches 
drom II 125. 
—, Mastkur II 143. 
—, Wirkungen II 111. 
Intentionsschwäche II 441. 
Intentionstremor II 437, 522, 
533. 
Intercostalneuralgie II 5593. 
—,symptomatische bei Cho- 
lecystopathien I 880. 
Intermittierendes 
396; IL 567. 
Intrinsic factor s. Leberfaktor. 
Introvertierter Typ II 625. 
Invagination des Darmes 1755. 
Invasionskrankheiten I 53. 
Iritis, rheumatische II 342. 
Ischias II 550—553. 
Ischuria paradoxa II 80. 
Isohydrie der Körpersäfte II 
4, 12, 17. 
Isoionie der Körpersäfte II 
4, 11. 
Isotonie der Körpersäfte II 
41117 


Syn- 


Jacksonsche Anfälle II 483, 
494. 

Jejunalgeschwür, peptisches II 
669, 687, 772. 

JENDRASSIKscher Handgriff II 
469. 

Jugularisunterbindung beisep- 
tischer Angina I 637. 


Kachexia hypophyseopriva II 
216. 


| — strumipriva II 182. 


Hinken I| 


Kala-Azar s. Leishmaniosis. 
Kalkgicht II 340. 
Kältehyperästhesie II 394. 
Kammerflimmern I 370. 
Kapillaropathie, universelle 
II 39, 62. 
Kapillartoxikose II 312—316, 
Kardiolysis I 386. 
Kardiospasmus I 643. 
Karditis s. Pankarditis. 
Karelltage I 322. 
Kastration II 228. 
Katheterismus II 766. 
Kehlkopfkatarrh, akuter 1435. 
—, chronischer I 435. 
Kehlkopfkrebs I 438. 
Kehlkopflähmungen I 438 bis 
439. 
—, hysterische I 440. 
Kehlkopfsyphilis I 437. 
Kehlkopftuberkulose I 436. 
—, Entstehung I 437. 
Keimdrüsen s. Ovarium und 
Hoden. 
Keimdrüsen und Gesamtstoff- 
wechsel II 230. 
Keiminduktion (s. auch 
Paravariationen) I 10, 16. 
KernIGsches Symptom 
II 394, 509, 551. 
— — bei Grippe I 194. 
Ketokörper, Chemie I 811; 
II 108. 
— im Harn I 811. 
Ketonurie s. a. Diabetes. 
— im Hungerzustand II 152. 
Keuchhusten I 199—201. 
— -anfälle I 199. 
'— -bacillus I 199. 
— -behandlung I 201. 
—, Blutbild I 201. 
— -bronchitis I 200, 512. 
—, Inkubationszeit I 199. 
\— — tie 200. 
‚— und Tuberkulose I 200, 
201. 
Kinderlähmung, cerebrale 
II 583. 
—, epidemische spinale II 524 
bis 528. 
Kindertuberkulose, Typus bo- 
vinus bei I 547. 
Kleinhirnsystem II 434. 
—, Störungen im II 436. 
Kleinhirnbrückenwinktel- 
tumor II 491, 497. 
Klimakterium II 230. 
Klimatotherapie II 744— 746. 
Klonus II 405. 
Knisterrasseln I 464. 
Knochengumma II 367. 
Knochenmark II 250, 257. 
Kochsalz-arme Kost bei Dia- 
betes insipidus II 24. 
| — -ausscheidung bei Diabetes 
| insipidus II 22. 


Kochsalz-beschränkung II 32. 
— -depots II 14. 
— -fieber beim Säugling II 27. 
— -haushalt II 27. 
Kochscher Versuch I 548. 
Kohlehydrate, Chemie II 104 
bis 106. 
Kohlehydratstoffwechsel, 
neuroendokrine Grund- 
lagen II 111—112. 
Kohlenoxydvergiftung II 671. 
—, nervöse Schäden II 561. 
Kohlensäure, hormonähnliche 
Wirkung II 171—172. 
Köntersche Krankheit II 
365. 
Kollaps I 160—161. 
— sg. auch Fieberkollaps und 
Kreislaufkollaps. 
Kolloide, Lösungszustand 
13.11, 
Kolloidosmotischer Druck 
1E6, 
Koma s. Coma. 
Kompressionsatmen I 532. 
Kompressionsmyelose bei 
Lymphogranulom II 322. 
Kompressionssyndrom II 452, 
501. 
— bei: Spondylitis tubercu- 
losa II 578. 
Konflikte, Lösung der II 623. 
Kongorotprobe auf Amyloid 
I 71, 
Konstitution I 17, 18, 22. 
— Anomalien I 20. 
— und Heilungsvorgang I 22. 
—, Schwankungen der I 18. 
—, Typen I 18—20. 
Kontagien, unbelebte, s. 
fektionsstoffe. 
Kontrakturen, bei Lähmungen 
II 408. 
Kontrastfüllung des Lumbal- 
kanals II 506. 
Koordination der Bewegungen 
II 386. 
Kopfschmerz II 606. 
— bei Hirntumor II 493. 
Körperbautypen s. Typen- 
lehre. 
Korrelationsrechnung in der 
Medizin I 22. 
Korssakowsche Psychose 
II 467, 483, 558. 
Koterbrechen I 721, 753. 
Krämpfe, bei Urämie II 47. 
Krankenbehandlung s. Be- 
handlung. 
Krankenbeurteilung II 637. 
Krankenhausaufenthalt I 33. 
Krankheitsbegriffe I 36. 
Krankheitsbild, autoplasti- 
sches I 12. 
Krankheitsgefühl I 12. 


In: 


Sachverzeichnis. 


Krankheitsursachen, All- 
gemeines 115. 
— —, äußere I 17. 
Kreislauf, Begutachtung I 
424—425. 
— , Funktionsprüfung I 310. 
— , Kollaps I 160, 308. 
— , Kompensation I 308, 340. 
— , Minutenvolumen der Aorta 
I 300, 308. 
—, zirkulierende Blutmenge 
I 308, 458. 
Kreislaufinsuffizienz I 310f. 
— Anoxämie I 311. 
—, Asthma cardiale I 313. 
—, Ascites I 315317. 
—, Atemnot I 311—313, 317. 
—, Begriff I 310. 
— , Behandlung I 318—324. 
— , CHEYNE-STOKESSscher 
Atemtypus I 313. 
—, Cyanose I 314. 
—, Dyspepsie I 316. 
—, Dyspnoe s. Atemnot. 
—, Galopprhythmus I 313. 
— , Herzfehlerzellen I 314. 
— , Hochdruckstauung I 311. 
—, Lungeninfarkt I 314. 
— , Lungenstarre I 313, 459. 
—, Meteorismus 1 316. 
—, ÖOdeme I 314, 316—317. 
—, Präödem I 315. 
—, Prognose I 318. 
—-, Prophylaxe 323. 
—, Sauerstoffdebt I 311. 
—, Stauungsorgane I 311 bis 
316, 459. 
Kreislaufschwäche, akute, bei 
Infektionskrank- 
heiten I 316. 
— — bei Infektionskrank- 
heiten, Behandlung 
I 100, 321. 
—, beginnende I 317. 
— , chronische, s. Kreislaufin- 
suffizienz. 
Kretinismus II 195. 
—, Schilddrüsentherapie 
1 397. 
Kriegsnephritis II 62. 
Kropf II 194—197. 
—, Brasilianischer II 19. 
—, endemischer II 194. 
Kropfherz II 194. 
ı—, Prophylaxe II 19. 
Kyphoskoliose, chronische 
Bronchitis bei I 473. 
—, Herzschwäche bei I 376. 


' Labyrinth-Läsionen II 437. 
— -Prüfung Il 473. 
Lactacidogen I 811; II 110. 
Lähmungen, corticale II 406. 
—, Plexus- II 413. 

|—, schlaffe II 412. 
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Lähmungen, spastische 11 404, 
469. 

—, spinale II 412. 

Lamblia intestinalis I 763. 

Lanprysche Paralyse II 546. 

Lanzinierende Schmerzen II 
394, 570. 

Laparoskopie I 85l, 855. 

Laryngeale Krisen bei Tabes 
I 440. 

Laryngitis acuta s. Kehlkopf- 

katarrh. 

—, atrophierende I 436. 

—, hyperplastische I 436. 

Laryngospasmus I 440. 

—, antirachitische Behand- 

lung I 441. 

Laseguesches Symptom II 551. 

Lateralsklerose, amyotrophi- 
sche II 591. 

LAUDER-BRUNTONsche Salpe- 
termischung I 392. 


' Lebensraum und Krankheit 


I 24. 

— und Leistungsfähigkeit I 
40, 42. 

— in der Mikrobiologie I 52. 

Leber, Aufbau, histologischer 
I 809. 

— , Cholesterinester und Fer- 
ment der I 812. 


'—, Diazoreaktion, quantita- 
tive I 816. 

—, Eiweißstoffwechsel und 
1812, 


—, Entgiftungstunktion 1813. 

—, Fettverdauung und I 811. 

—, Fett- I 843. 

— , Funktionsprüfungen I 820, 
825. 

—, Funktion und Substrat I 
809. 

—, Gallenbereitung I 814. 

— und Gesamtorganismus I 
824. 

—, Ikterus I 817. 

— , Intermediärstoffwechsel 
in der I 810. 

—, Kohlehydratverarbeitung 
in der I 810; II 108. 

—, Parasiten der I 867. 

—, Pigment- I 861. 

—, Topographie I 808. 

— , Wasserhaushalt und 
I 814. 

— -zelle, Stoffwechsel der II 
108—109. 

Leberabscesse I 797, 864. 

— tropische I 865. 

Leberatrophie, akute gelbe 

I 832, 845—848. 

Lebercarcinom, metasta- 
tisches I 866. 

—, primäres I 866. 

Leberceirrhose, Pathogenese 

I 830, 848. 
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Lebercirrhose, biliäre 858 bis 
"S60. 
--, hämatogene I 849—858. 
—, splenomegale I 734. 
Leberechinococcus I 867. 
Leberfaktor II 281. 
Leberkrankheiten s. Hepato- 
athien. 
Leberpuls I 356. 
Lebersarkom I 867. 
Lebersyphilis I 862. 
— der Neugeborenen I 864. 
—, hereditäre Spätformen I 
864. 
Lebertherapie II 281—283. 
Lebertuberkulose I 868. 
Lebertumoren, benigne 
Il 866— 867. 

—, maligne I 866. 
Lebervergrößerung, Differen- 
tialdiagnose der I 857. 
Leishmaniosis interna I 299. 

Leistungsfähigkeit I 40. 

Lepra I 280—283. 

—, Ätiologie 280. 

—, Exanthem I 281. 

— makulo-anaesthetica 1280, 
282. 

—, Schleimhautbeteiligung 
I 281. 

— tuberosa I 281. 

Leptosomer Typ I 19. 

Lethargie II 466. 

Leukämie, akute II 294. 

— —, Myeloblasten- II 297. 

—, Iymphatische II 303. 

— — aleukämische II 305. 

—, myeloische II 299. 

— — aleukämische II 301. 

— Pathogenese II 258. 

Leukocyten II 245—289 s.a. 
Blutbild. 

— Aufbau II 255. 

—, basophile II 247. 

—, eosinophile II 246. 

—, „Linksverschiebung‘ II 
248. 

—, neutrophile II 245. 

—, segmentkernige II 248. 

—, stabkernige II 248. 

—, toxische Granulationen II 
246. 

Leukocytose bei Appendicitis 
I 742. 

—, infektiöse I 119; II 291. 

—, posthämorrhagische II 
26 


—, Verdauungs- Il 248, 258. 

Leukopenie, Agranulocytose 
112293: 

—, Ban6sche Krankheit I 233. 

—, Fleckfieber I 278. 

—„ Gmppe’1. 1937 198% 

—, Hungerzustand II 153. 

—, infektiöse I 119. 

—, Leishmaniosis I 299. 
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Leukopenie, Masern I 166. 

—, perniziöse Anämie II 277. 

—, Typhus I 212. 

Leukoplacia oris I 624. 

Leukopoese II 255, 257. 

Libidobegriff II 621. 

Lichtschäden II 692. 

Lichtstarre II 432. 

Lichtreaktion II 431. 

Lingua geographica I 627. 

— villosa nigra I 627. 

Lipatrophia circumscripta II 

154. 

Lipodystrophie II 141. 

Lipoidnephrose II 69—71. 

—, Atiologie II 69. 

—, Behandlung II 71. 

—, doppelbrechende Substan- 
zen im Harn II 70. 

—, Hypercholesterinämie II 
70. 

—, Pathogenese IT 70. 

—, Verlauf II 70. 

Lipoidose, cerebrosidige II 
331: 

—, cholesterinige II 332. 

—, phosphatidige II 333. 

Lipomatosis II 141. 

Lipome II 141. 

Lipophilie der Fettzelle II, 

141. 


Liquor cerebrospinalis II 383, 
475, 503. 

— —, Druck II 384, 386. 

— —, Pathologie II 385. 

— — bei Rückenmarks- 

kompression II 452. 

— — bei Tabes II 572. 

—, Xanthochromie II 385, 

483. 

LiTTensches Zwerchfellphä- 
nomen I 444, 461, 800; II 
419. 

Litttesche Krankheit s. Di- 
plegie. 

Logorrhöe II 464. 

Lues cerebrospinalis II 565 

bis 568. 

—, Seroreaktionen I 132. 

Lumbago II 336. 

Lumbalmyalgie II 336. 

Lumbalpunktion II 474. 

—, Technik II 763. 

Lungen, Anatomie I 441 bis 

442. 


'—, Auskultation I 463. 

ı—, Grenzen I 462. 

ı—, Perkussion I 462. 

ı—, Physiologie I 442—453. 
ı—, Röntgendiagnostik I 467 


bis 468. 
—, Schallwechsel I 463. 
—, Spitzenperkussion I 462. 
—, Tympanie I 463. 
Lungenabsceß 1 517—520. 
Lungenaktinomykose I 613. 


Lungencarcinomatose, Ilymph- 
angitische I 608. 

Lungenechinococcus I 614. 

Lungenembolie I 409, 412, 526. 

Lungenemphysem I 490—494, 

—, Herz bei I 376, 

—, Spontanpneumothorax bei 

I 492 


Lungengangrän I 506, 520 bis 
522. 

Lungeninfarkt I 526—528. 
—, hämorrhagischer bei Herz- 
insuffizienz I 314. 

— nach Embolie I 409. 
Lungenkollaps I 545. 
Lungenödem I 459, 524. 


Lungenphthise s. Lungen- 
tuberkulose. 

Lungenstarre s. Kreislauf- 
insuffizienz. 


Lungensyphilis I 599—602. 

—, Röntgenbild I 600. 

—, Therapie I 602. 

Lungentuberkulose I 546 bis 
599. 

—, Allergie bei I 549. 

—, Amyloidose bei I 574. 

—, Anatomie I 592. 

—, Ausbreitung I 556. 

—, Auskultation, Bedeutung. 
der I 560. 

—, Auswurf I 570. 

—, Bacillen I 546. 

—, Beginn, klinischer I 568. 

ı—, Behandlung I 5%. 

—, Blutbild I 559. 

— , Blutkörperchensenkung 
I 559. 

—, Bronchialdrüsen und 1 579. 

—, Bronchiektasie bei I 583. 

—, CALMETTEsche Schutz- 
impfung I 59. 

—, Chemotherapie I 599. 

—, chronische Lungenphthise 
I 588. 

'—, eirrhotische Phthise I 583, 
59. 

—, Diabetes und II 114, 119. 

—, Disposition I 552—554. 

—, Durchseuchungsresistenz 
I 549. 

—, Ehe und I 59. 

ı—, Ernährung bei I 572, 596. 

'—, Fibrosa densa I 580. 

| —, Fieber I 570. 

—-, Frühmfiltrat I 576, 585 
bis 586. 

—, Frühkaverne I 587. 

—, Fürsorge I 594. 

—, galoppierende Form der 
Phthise I 584. 

—, Genitaltuberkulose I 574. 

—, Grippe und I 19, 198. 

—, hämatogene Streuformen 

| I 575, 579, 584. 

ı— Hämoptoe I 571. 


Lungentuberkulose, Hämo- 
ptoe, Behandlung der I 
572. 

— , Heilstättenbehandlung I 
596. 

— , Herdbildung 1 555. 

— , käsige Pneumonie I 588, 
592. 

-—, Kavernenbildung I 593. 

— nach Keuchhusten I 200, 
201. 

— , Klimaeinfluß bei I 5%6. 

—, Kreislauf bei I 573. 

— , Meningitis bei I 574. 

— , Miliartuberkulose I 566, 
582. 

— , Nierenerkrankungen 1 574. 

—, perifokale Infiltration 1 
555, 593. 

— , Phrenicusexairese I 598. 

—, Pneumothoraxbehandlung 

LE 5941. 

— — -indikation I 597. 

—, Polyserositis I 573, 591. 

— , Primärhaftung, pulmonale 
I 554. 

— , Primärherdphthise I 575, 
578. 

— , Primärkomplex 1563, 576 
bis 578. 

—, Prophylaxe I 59%. 

— , Pubertätsphthise I 584. 

— , Röntgendiagnostik I 560 
bis 567. 

— , schubweise Entwicklung 
I 555. 

— , Spitzentuberkulose I 580. 


— , Spontanpneumothorax I 


573. 

— , Stadieneinteilung (RANKE) 
I 551. 

—, Strangdurchbrennung I 
598. 

—, Superinfektion I 548, 575, 
579. 

— , Thorakoplastik I 598. 

—, Trauma und I 554. 

—, Tuberkuline I 548. 

—, Tuberkulinbehandlung I 
558, 598. 

— ‚ Tuberkulindiagnostik 1558. 

—, Übertragung der 5%. 

— , Verkalkung des Primär- 
komplexes I 564. | 

Lungentumoren I 603—610. 

— , Bronchialcareinome I 605. 

— , Carcinomatose I 608. 

— , Drüsenmetastasen I 606. 

—, metastatische I 607. 

—, Sarkome I 607. 

Lymphangitis carcinomatosa 

der Lungen I 608. 
Lymphatische Reaktion s. 


|—, Careinom nach I 680. 


'—, Diät I 666668. 
'—, Druckschmerz L 829: 
'—, Entleerung im höntgen- 


| —, Erbrechen I 656, 660, 674. 


Drüsenfieber. — , Gastroskopie I 679. | 
Lymphatisches Gewebe II 251 | —, Indikation zur Operation 
bis 253. | 1 687. 


'—, Ätiologie I 668. 
\—, Begleitgastritis I 679. 
'—, Behandlung I 682. 
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Lymphatismus I 13. 
Lymphbahn, Ausbreitung der 
Infektion I 85. 
Lymphogranulom II 305. 
— , mediastinale Form Il 321. 
— , splenomegale Form II 321. 
Lymphogranuloma inguinale 
II 325. 
Lymphosarkom II 325. 
Lyssa, Immunisierung gegen 
II 128; II 530. 
—, Klinik der II 528. 
— , Organotropie desVirus172. 
— , Verbreitung des Virus 
durch Nervenbahnen I 
86. 


Magen, Anatomie I 654. 

— .Atonie 1.651,09. 

—, Brechakt I 656, 660. 

—, Peristaltik I 658. 

—, Physiologie I 657—663; II | 


448. 
— , Röntgenuntersuchung 
I 658—660. 


—, Schleimhaut I 655. 
— , Schmerzen I 664, 673. 
— ,. Tone 1.097 
Magencarcinom I 697. 

— , Mageninhalt bei I 699. 
— , Metastasierung I 698. 


'—, Palpationsbefund I 699. 


—, Probelaparotomie 1 704. 
— , Röntgenbefund I 702. 


'—, Verlauf I 703. | 


Magendivertikel I 713. | 

Magenerkrankungen, Diätbe- 
handlung I 665—668. 

—, Spülungen I 666; II 763. 

Magengeschwür I 668—687. 

—, Adhäsionen, perigastri- 
tische I 680. 

—, Anamnese I 673. 

—, Anatomie I 672. 


— , Blutbrechen I 674. 
—, callöses I 673, 680. 


— , chirurgische Behandlung 1 
686. 

— , Defense musculaire bei I 
675. 


bild I 659. 
— , Entstehung I 669. 


—, fraktionierte Magenaus- 
heberung I 676. 
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Magengeschwür, Komplikatio- 
nen I 679. 

—, Lokalisation IL 771. 

— , Nische im Röntgenbild 


60.74 
— , okkultes Blut im Stuhl 
I 676; 


— , Pathogenese I 669. 


'—, penetrierendes I 673, 680. 


—, perforierendes I 673, 680. 
— , Prognose I 681. 
— , Pylorusstenose durch 
I 680. 
— , Riegelsymptom 1 678. 


— , Röntgenbefunde bei I 658 


bis 660, 677—678. 

—, Sanduhrmagen bei I 678, 
680. 

— , Säureverhältnisse bei 
1,076; 

— , Schmerz bei I 673. 

— , Sekretionskurve I 676. 

—, Sippykur I 685. 


ı—, Teerstuhl I 679. 


— , traumatische Entstehung 
era 


|—, Verlauf I 678. 
 Magenlähmung, akute I 712. 
 Magenlues I 716. 
 Magenneurosen I 717. 

' Magenpräparate bei perniziö- 


ser Anämie II 282. 


ı Magensaft, Achlorhydrie 


I 663. 

—, Anacidität I 663. 

—, Blut m 1 663, 708 

—, Fermente I 661. 

—, Hyperchlorhydrie 1 662. 

—, intrinsice factor (f. Blut- 
bildung) I 662, 696; 11 
281. 

—, Milchsäure im I 663. 


I—, Sekretion I 660—663. 

| —, Subacidität I 663; II 274. 
|—, Superacidität I 662. 

— , Supersekretion I 662. 
'—, Zusammensetzung 1 661. 


Magensarkom I 715. 
Magentetanie I 706; II 28. 
Magentuberkulose I 716. 
Magentumoren, benigne 1 715. 
Magerkeit II 151. 
Magersucht II 151, 153. 

— , Behandlung II 155. 


Mal perforant bei Tabes 


II 572. 
Malacie, lokale II 365. 
Malaria I 288—2%6. 
—, Atiologie I 289— 292. 
— -amblyopie I 294. 
—, Anopheles I 289. 


|—, Blutbild I 29. 
|—, Gastritis und I 670, 681.| 


—, Blutuntersuchung auf 

I 295. 
—, Chininbehandlung I 295. 
—, Fieberanfälle I 90, 293. 
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Malaria-Fieberanfälle Quar- 
tanafieber 1 29. 

— —, Tertianafieber I 294. 

— —, Tropicafieber I 294. 

— , Generationswechsel 1 67. 

— , Impfung bei progressiver 
Paralyse I 290. 

— , Inkubationszeiten I 292. 

— -kachexie Il 295. 

— beim Kleinkind I 29. 

—, larvierte I 29. 

— , Milztumor I 294. 

—, Parasiten I 289—292. 

— —, Perniciosafleckung 

I 292. 

— , Plasmochinbehandlung I 
296. 

— , Provokation, diagnosti- 
sche I 295. 

—, Rhythmik der Infektion 
1.90. 

—, Rückfälle I 29. 

— , Schwarzwasserfieber 
I 296. 

— , Urobilinogenurie nach 
"Chinin I 297. 

Malariaplasmodien, Entwick- 
lungsgang I 289—222. 

— in Gehirncapillaren I 294. 

— @Generationswechsel I 67, 
289. 

—, in der Milz I 29. 

Maltafieber I 231—232. 

Malum coxae senile II 358. 

Mangelkrankheiten II 155 bis 

159. 

Marmorknochenkrankheit II 

270. 

Masern, Atiologie I 164. 

— , Aktivierung einer Tuber- 
kulose I 168. 

—, Anomalien des Verlaufs I 
167. 

—, Arzneiexanthem oder 

1.168. 

— , Behandlung I 169. 

— , Blutbild I 166. 

— , Conjunctivitis I 166. 

— , Diazoreaktion I 166. 

—, Disposition I 164. 

—, Enanthem I 165. 

— , Encephalitis bei II 537. 

—, Exanthem I 166. 

— , hämorrhagische I 154. 

— , Immunisierung, passive 
antiinfektiöse I 125. 

— , Inkubationsstadium I 164. 

—, Komplikationen I 167. 

—, Koruiksche Flecken I 165. 

— -pneumonie I 167, 512. 

—, Prophylaxe I 169. 

— , Pseudocroup I 167. 

— -Rekonvaleszentenserum 
1 125, 169. 

—, Schuppung I 166. 

— -Virus s. Atiologie. 
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Mikroorganismen, Arznei- 
festigkeit I 64. 


Mastdarm s. Rectum. 
Maul- und Klauenseuche 


I 247. '—, Ausbreitung auf Blut-, 
— —, Behandlung I 248. Lymph- und Nerven- 
Mechanotherapie, Atemgym- bahnen I 79. 
nastik II 739. — -, Eintrittspforte, physiolo- 


gische 1 73. 
— , Endotoxine I 103. 
— , Generalisation, hämato- 
gene I 79. 

— —, Iymphogene I 85. 
'—, Gewebsdisposition I 56. 
|—, histotrope I 52. 

ı—, Infektiosität I 52. 


— , Bewegungstherapie II 
7138. 
—, Elektrotherapie 741. 
— , Gymnastik 738. 
—, Lagerung des Kranken 
II 736. 
— , Massage II 740. 
—, Strahlentherapie II 742. 
Medianuslähmung II 421. '—, Nachweis im strömenden 
Mediastinaltumoren I 426 bis Blut I 79. 
429. '—, organotrope I 52. 
— , Lymphdrüsen bei I 429.  —, Pathogenität I 52. 
Mediastinitis, akute eitrige | —, Serumfestigkeit I 64. 
I 429. —, Spezifität und Variabilität 


Mediastinoperikarditis I 385 I 64, 96. 
bis 386. '—, Stellung im natürlichen 
Megalosplenies.Splenomegalie. System I 53—54. 
Menpetsche Regeln I 10. ı—, Toxine. T.102, 123. 
MENnIkREsches Syndrom '—, Vermehrung I 53. 
1174383,.439; ı—, Virulenz I 52. 
Meningen, Reaktion der II | Mrkuriczsche Krankheit 1628. 
385. ‚Milben I 781. 
Meningiome II 491, 495, 499. Milchsäurenachweis im 
Meningismus II 508, 511. Magensaft I 663. 


' Miliarcarcinomatose der Lun- 


Meningitis, eitrige Il 512. 
gen I 267, 608. 


—, epidemische IL 508—512. 
—, frühsyphilitische IL 564. | Miliartuberkulose, akute allge- 
— , Reizsymptome bei II 394. meine I 263 — 267. 
— serosa II 508. (——-,..Blutbild1265,267 
—, tuberkulöse II 579. ı—, Entstehung I 85. 
Meningokokkensepsis II 511. | —, Entwicklungsherd I 264. 
Meninsgomyelitis luica, chro- —, Hauterscheinungen I 265. 
nische II 565. Ba meningitische Erscheinun- 
Merkfähigkeit IL 467. | gen I 265, 266. 
Merkmale, dominante und | Prognose I 266. 
recessive I 8. =, Röntgenbild 1.26% 


Mesaortitis luica I 400—406. | =, Verlaufsftormen I 266. 

_—. — Anatomie I 400. Milz, Funktion II 253. 

— — Behandlung I 401. —, Histologie II 252. 

—_ — Kombination mit Tabes —, Lipoidablagerungen in der 


I 401, 575. IL 330. Kr 
Mesencephalon s. Mittelhirn. | > Malariaplasmodien in der 
Mesenterialembolie I 554, | Pig ee, es 

157. Me 
Motalloide als Gifte IT 668.|_ ya  Spleno 
Metastasenbildung I 83. m ee ER 
— und Organotropie I 83. [ 

se: Milzabsceß II 329. 
Metasyphilis IL 568577. | Milzbrand, Behandlung I 248. 


Meteorismus als Frühsym- 
ptom I 850. 
Methylalkoholvergiftung IL 


IE) — -ödem I 247. 
Migräne 11 604. ‚—, Thermopräcipitationsver- 
— -äquivalente II 606. | fahren I 131. 
Micrococeus melitensis s. Mal- | Milzexstirpation bei Thrompo- 

tafieber. | penie Il 310. 

Mikroorganismen, Altern 163. | Milzinfarkt I 409; II 329. 
\—, Anpassung I 55. Milztumor bei Agranulocytose 
|—, Ansiedlung I 55, 77—80.| I 633. 


ı — -karbunkel I 247. 
—, Krankheitsformen I 247. 
—, Lungen- I 247, 512. 
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Milztumor bei Endocarditis Muskeltonus II 388. 
lenta I 336. ' Mutationen I 10, 16. 
— bei Fleckfieber I 279. '— und Erbkrankheit I 16. 
— bei hämolytischem Ikterus Myalgien II 335. 
II 285. '— des Sternocleidomastoi- 
bei Leishmaniosis I1299. deus II 336. 


— bei Leukämie, myeloischer | Myasthenia gravis pseudo- 
Il 299. ' paralytica II 608. | 
— bei Malaria 1294. .' Myasthenische Reaktion II 
— bei Monoeytenangina I 609. 
633. Myelitis, infektiös-toxische II | 
— bei Pneumonie I 497. 549. 


—, präcirrhotischer I 850. | _—_ transversa II 503, 542. 


bei Septicämie und Bak- ı Myeloisches Gewebe s. Kno- 
teriämie I 83, 258. chenmark. 

bei (hämatogenstreuender) Myelom II 326, 375. 
Tuberkulose I 582. '— in den Wirbelkörpern II 


— bei Typhus I 212, 216. 49. 

Mimische Starre II 441. | ; dies. Mvo- 

Mineralische Bestandteile s. ng Ve 
Ionen. 


ı Myogelose Il 336. 
Myoglobinurie, paroxysmale 


I 319. 


Miserere s. Koterbrechen, Miß- 
bildungen I 16. 


Mitbewegungen, reflektorische Myokarditis, akute 1360—362 | 
Il 410. — —, metadiphtherische I 
—, synergische II 405. 360-361. 


Mittelhirnsyndrom I 455.) 
Mitralinsuffizienz I 350— 353. Wer 


—, Konfiguration des Herzens, _ u: ee ı : an 
I 351. » \ 


'—, chronische I 362—364. 
—, Mechanik I 350. In ; 19: 
Prognose I 352. ‚ Differentialdiagnose I 


— , rheumatische II 342. 


363. 
Mitralstenose I 353— 355. 
— , Arhythmia absoluta bei een ne 
Bes a T 254. pen — , arteriosklerotische 1 
eräusche 365—372. 


— . Konfiguration des Herzens | Fe 
1 88. 

— , Mechanik I 353. 

Modifikationen s. Paravaria- 
tionen. 

— der Mikroben I 64. 
MÖLLER-BArRLoWsche Krank- 
heit II 159, 306, 371. 
Monarthritis s. Arthritis go- 

norrhoica. 
Monocytenangina 1 633; 
II 291. 


—, Behandlung I 371. 
— —, Juische I 365—372. 
—, Myocarditis chronica I 
362— 364. 
 Myomherz I 374. 
 Myositis II 337. 
7% ossificans II 339. 
ı—, parasitäre II 338. 
ı Myotonia congenita II 587. 
ı Myxödem II 181—186. 
1 Grundumsatz bei II 184. 
—, Haut II 182. | 
‚ Herz I 374; II 183. | 
= Organotherapie II 185. 
'—, postoperatives II 182. 
'—, psychische Veränderungen, 
| II 183, 
'—, Schilddrüse II 184. 
—, Zuckertoleranz II 184. 


Mono-Lymphocytose II 291. = 
Monoparesen, corticale II 406. 
—, sensible II 401. 
Monoplegie II 406. 

Morbus caeruleus I 314, 358. | 
— maculosus s. WERLHOF. 
Morphinvergiftung II 677. 
Muchsche Granula I 547. 
Multiple Sklerose II 503; 

532—537. 


Mumps s. Parotitis. Nährstoffe, akzessorische Ss. 
Muskelatrophie II 339. Vitamine. 
—  neurale II 588. Nahrung, Geschmackswert u 
—, spinale, progressive LI 588. 98. 
— —, syphilitische II 574. Bi Mineralische Bestandteile 
Muskelkloni II 441. F1o 
Muskelstarre, arterioskleroti- —, spezifisch-dynamische 

sche II 481. Wirkung II 96, 139. 


Lehrbuch der inneren Medizin. II. 2. Aufl. 
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Nahrung, Verdaulichkeit II 
100. 

Nahrungsaufnahme I 618. 

Nahrungsbedarf II 94. 

Nahrung mittel, Tabelle II 
103—105. 

Nahrungsmittelvergiftungen, 

Botulismus I 230—231. 
— , ohne bekannte Erreger I 


229; II 682. 
-, Paratyphus I 227—228; 
II 682. 
Narkolepsie II 604. 
Nasenatmung, behinderte I 


430. 
Nasenbluten I 434; II 313. 
Nasenkatarrh, akuter I 430. 
— , chronischer I 432. 
Nebenhoden, Entzündung II 
91. 


' Nebennieren, Adrenalin II220. 


—, Anatomie II 218. 

— -ausfall, experimenteller II 
219. 

— -kachexie II 154. 

— , Lebenswichtigkeit II 172. 


\—, Physiologie II 218. 
'—, Rindenadenome II 223. 


— .tuberkulose II 222. 

Nebenschilddrüse, Wirkung 
auf Kalkstoffwechsel II 18. 

Nephritis II 59—67 s.a. 

Glomerulonephritis. 

— dolorosa IL 67. 

Nephrose s. Lipoidnephrose. 

Nephrosklerose s. Schrumpf- 
niere. 

Nervus facialis II 417. 

Funktionsprüfung II 473. 

opticus II 425. 

trigeminus II 413. 

vagus II 418. 

Neuralgie II 390, 548. 

des Femoralis II 554. 

des Trigeminus II 548. 

— des Phrenicus I 797, 799; 
II 419, 533. 

‚ Therapie II 554 (s. a. The- 
rapie des Schmerzes). 

ı Neurasthenie II 650. 

Neuritis II 392. 

— des N. facialis II 555. 


'— optica II 428. 


— retrobulbaris II 428. 
— — bei Diabetes II 119. 


Neurofibromatose s. REcK- 
LINGHAUSEN. 
Neurolues, Pathologie der II 
564. 


— der Tertiärperiode II 565. 
—, Therapie II 576. 


Neuronen 31. 381. 
‘ Neuroretinitis albuminurica s. 


Augenhintergrund II 49, 
75. 
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Neurorezidiv Il 576. ı Niereninsuffizienz Il 43-45. 

Neurose I 14; II 615—631. — s. auch Urämie. 

— , Behandlungsbedürftigkeit | Nierenkrankheiten, Albumin- | 
der II 643. | urie II 4041. 


—, Definition Il 616. 
—, Formen der II 642. 
—, Gefäß- I 428; IL 634. 
=, Herz-7124137428 —, Cylindrurie II 41. 
— und Krankheit I 23. — , Diuretica bei II 55. 
— und organische Verände- —, Herzhypertrophie II 40. 

rung I 39. —, Herzinsuffizienz bei II 54. 
-——, Psychogenese der Il 632. —, Hypertonie II 37—40. 
—, Psychotherapie der Il 647 —-, Neuroretinitis II 49. 


= 1Anämier 1149; 
—, Atemstörungen II 48. 
—, Behandlung II 54—56. 


bis 649.  Nierenschädigung durch Gifte 
— , Symptomwahl der II 628. | Il 72—73. 
— der Versicherten II 654 — bei Quecksilbervergiftung 
bis 659. 1272 


Nierensiechtum s. Urämie. 
Nierenstein II 84—87. 
— , Indikation zur Operation 


Neurosyphilis der Tertiär- 
periode II 565. 
—-, arteriitische Form II 566. 


—, gummöse Form II 567. 11787, | 
—, meningitische Form II | Nierentuberkulosel574; 1183. 
565. Noma I 624. 

Neurotropie, spontane der Er- Nykturie bei Diabetes insipi- 
reger I 86. | dus II 21—22. 

NIEMANN-Picksche Krankheit | — bei Kreislaufinsuffizienz I 
II. 332. 312. 

Niere, Abscesse II 82. —, Niereninsuffizienz 1144,52. 


—, Anatomie II 1. | 

— -, Anomalien, kongenitale II | 
89. ' Nystagmus als Herdsymptom 

—, Arteriosklerose Il 77. | II 430, 515. 

— , Blutversorgung II 1. —, labyrinthärer II 437. 

— , Entwicklungsgeschichte II — 2 nz Sklerose II 
1 | 


—, maligner Sklerose II 75. 
—, Stauungsniere II 75. 


— , Harnbereitung, Theorien | 
der II 7. | Oberflächensensibilität ILl470. | 
— , Hufeisen- II 89. Oblongata mit Nervenkernen 
— , Konzentrationsarbeit IL 3. II 414. 
— , Nervenversorgung II 2. |Obstipation I 759. 
—, osmotische Leistung II 4, —, Aszendenztyp der I 761. 
6,17% —, dyskinetisch-spastische 
—, Palpation II 78. INTERN 
—, Partiarfunktionen II 44. —, hypotonische I 761. 
—, Sauerstoffverbrauch II 6. --, proktogene I 761. 
— , Säureneutralisation II 4. —, Röntgenbilder der127623 
—, Schwangerschafts- II 67. —, Therapie I 763. 
— , Stauungs- II 77. ı Ochronose, alkaptonurische 
— , Tuberkulose I 574; Il 83. II 162. 
—, Tumoren II 88. — , deformierende Osteo- 
— , Variationsfähigkeit II 4.| arthropathie II 162. 
— , Verdünnungsarbeit II 3. Oceipitalneuralgie II 553. 
—, Wander- II 85!  Oculomotoriusläihmung I1431. 
_—, Wasserhaushalt und II 3. | Ödem II 33—37. 
— , Zwischenhirn und II 20. —, angioneurotisches T 422, 
Nierenfunktion, Belastungs- —-, Behandlung II 36. 
proben II 52. — , Durchlässigkeit der Capil- 
— , Blutuntersuchung, Prü- larwand II 34. 
fung durch II 53—54. — bei Ernährungsstörungen 
— , Farbstoffmethoden II 52. der Gewebe II 36. 
— nach Probekost II 50. —, extrarenale Faktoren IL 34. 
— , Säurebasenausscheidung —- bei Glomerulonephritis 
11552 II 60. 
—., Wasser- und Konzentra- —, Hafer- II 118. 
tionsversuch II 52. —, Hunger- II 153. 
Niereninfarkt II 87. —-, Insulin- II 118. 


Ödem, kardiale I 314, 316 bis 
317-421 13855; 

— bei Lipoidnephrose II 69. 

—, mechanisches II 34. 


ı— bei Myxödem II 182. 


—, Na-Ions, Bedeutung des 
11834: 


'—, onkotischer Druck II 35. 


— bei perniziöser Anämie Il 
Ba 
Ödemflüssigkeit, osmotischer 
_ Druck’ 35. 
Odemwasser II 9. 
Ödipuskomplex II 620. 
Oesophagismus I 652. 
Oesophagus, Anatomie I 619. 


ı—, Atonie I 653. 
—, Carcinom I 649—632. 


—, diffuse Dilatation I 643. 
— , Divertikel I 619, 647. 


'—, Neurosen des I 652. 


—-, Stenose I 620, 643. 


|—, Ulcus des I 642. 


—, Verätzungen I 643. 


 Olfactorisches System II 434. 


— —, Prüfung II 472. 
Oligurie, primäre II 25. 
—, renale II 44, 60. 
Ophthalmia neuroparalytica 
IL 415. 
Ophthalmoplegie II 431. 
Opisthotonus II 394, 509, 539. 
Opticusatrophie II 425, 493. 
—, partielle, alstemporale Ab- 
blassung II 428, 534. 
—, primäre, bei Tabes II 569. 
Optisches System II 425. 
— —, Anatomie II 425. 
— —, Physiologie II 425. 
— —, Prüfung II 472. 
— —, Störungen im II 427. 
Oralinfektion I 635. 
Orchitiss.Hoden-Entzündung. 
Organ-Befund I 32/33. 
— -Minderwertigkeit I 21. 
Organische Veränderungen, 
Allgemeines I 13, 38. 
ÖOrganotropie der Mikroben 
152,26. 1,473: 
Oroyafieber I 301. 
Orthopnoe I 312, 454, 484. 
ÖsLersche Krankheit II 313. 
Östeoartropathie hypertro- 
phiante II 365. 
— . bei Syringomyelie II 597. 
—,.tabische II 571. 
Östeogenesis imperfecta 
II 374. 
Östeomalacie II 372. 
Östeoporosen II 373. 
Östeopsathyrose II 374. 


' Ostitis deformans II 368. 


— fibrosa II 203, 369. 
Öxalurie II 164. 

Oxyuris vermicularis I 779. 
Ozaena I 433. 


Pachymeningitis cervicalis 
hypertrophica Il 567. 
—, eitrige II 511. 
— haemorrhagica interna 
Il 487, 557. 
— hypertrophica eircum- 
seripta II 503. 
Pıgersche Krankheit II 368, 
491. 
Pallidumherde II 443. 
Pallidumsyndrom II 442. 
Pankarditis I 335, 360, 378. 
Pankreas-Cysten I 914. 
— -Exstirpation II 227. 
Pankreas-Krebs I 912. 
— , Mitbeteiligung bei Chole- 
eystopathien 1 878. 
— -veränderungen bei Diabe- 
tes II 111. 
Pankreasnekrose, akute I 909 
bis IN: 
Pankreasschmerz I 905, 909, 
912,913: 
Pankreasschonkost I 908. 
Pankreastumor I 906. 
Pankreatitis I 911. 
— bei Cholecystopathie I 912. 
Panmyelophthise II 307. 
Pappatacifieber I 298. 
Paralyse, progressive II 574. | 
Paralysis agitans II 522, 607. 
Paranephritis II 87. 
Paraparese II 410. 
Paraphasie II 461. 
Paraplegie II 410. 
—, spinale, bei Lues II 558. 
Parasitismus s. Infektion. 
Parästhesie II 392, 401. 
Paratyphus abdominalis 1227. 
— , bakteriologische Diagnose 
1.229: 
Paratyphus als Choleeystitis. 
chron. I 228. 
— als Cholera nostras I 227. 
— , Gastroenteritis I 227, 228. 
— als Nahrungsmittelvergif- 
tung I 228. 
Paravariationen I 10. 
Parese, spastische II 404. 
Parkinsonismus, postencepha- 
litischer II 522. 
PARKINSoNsche Krankheit 
II 442, 607. 
Parotitis epidemica I 202 bis 
204. 


— —, Blutbild I 202. 

— —, Inkubationszeit I 202. 
— —, Meningen, Beteiligung | — 
der I 203. 

—  —, Orehitis I 203. 
— , Schwerhörigkeit nach 
I 204. 
nach Entzündung des 
Ductus stenonianus 
I 628. 
‚ metastatische I 627. 


Sachverzeichnis. 


' Paroxysmale Tachykardie I 


420-422; I 25. 
— —, Elektrokardiographie 
1431; 
,‚ Kammerflimmern 
I 370; 421. 
— —-, Ursachen I 368, 420. 
Patellarklonus II 405, 470. 
Patellarsehnenreflex II 388; 
469. 
Pathogenität der Mikroorga- 
nismen I 52. 


matica II 307. 


Pellagra IP°757. 


Periarterütis nodosa I 407. 


Periarthritis destruens II 351. | 


Perikardergüsse I 387. 
Perikardialreiben I 380—381. 
Perikarditis I 378—387. 

— acuta I 378—384. 

— , Anatomie I 379. 

—, Behandlung I 384, 387. 
—- bei Carcımom T 379. 

— chronica I 384—386. 

— exsudativa I 381. 

— externa I 382, 384. 


'—, Pseudolebercirrhose bei 


I 386. 

— , Punktion bei I 384. 
— rheumatica I 378; II 341. 
— bei Sepsis I 379. 
—, tuberkulöse I 379. 
— , urämische I 379. 
| Perikardverwachsungen 1384. 
Periostitis, akute II 367. 
—, luische II 367. 
Perisplenitis II 299. 
ı Peristase I 7. 
Ber once 1.782, 

—, Verwachsungen I 79. 
Peritonitis, akute I 785. 


'—, Anaeroben- I 786. 


— , carcinomatöse I 79. 
— , chronische I 791. 
— , circumscripte I 788. 


'—, Koli- I 79. 


| 


'— , Pneumokokken- I 788. 


— , tuberkulöse I 791. 


' Perityphlitis s. Appendieitis. 


Perniziöse Anämie II 263, 


277— 284. 
— —, Achylia gastrica II 277, 
279. 


Blutkrise IL 279. 
Blutungen II 278. 
Campolon II 282, 
Diätetik Il 283. 


277, 280. 

- „„Glossitis“ Hunrterı Il 
279. 

‚ Herz bei I 374; II 279. 

‚kombinierte Strang- 
sklerose II 280. 


funikuläre Myelose II, 
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Perniziöse Anämie, Leberver- 
abreichung II 281 bis 
283. 
— , nervöse Störungen II 
277, 279. 
—, Pathogenese II 280. 
-, Spinalerkrankung bei 
11.2279. 
— —, Urin bei 11 279. 
Peronaeuslähmung II 424, 
560. 


ı Persönlichkeit und Lebens- 


iz haemorrhagica rheu- 


raum ..l 7, 24. 
—, psychopathische II 624. 


‚ Perspiratio insensibilis II 9, 10. 


— PERTHESsche Krankheit 
II 365. 

Pertussis s. Keuchhusten. 

Pest I 283. 

—, Atiologie I 69—70, 283. 

— , Bubonenpest I 284. 

— , Lungenpest I 285. 

— , Serumbehandlung I 285. 

Petit mal II 601. 

Pfortaderkreislauf I 783. 

Pfortaderstauung I 849. 


' Pfortad:rthrombose I 903. 
' Phänotypus I 7, 17. 
 Pharyngitis, akute I 639. 
ı—, chronische I 639. 


Phlebotomenfieber s. Pappa- 
tacifieber. 
Phlegmasia alba dolens I 411. 


ı— s. a. thrombophlebitische 


Sepsis I 257. 


' Phosphaturie II 28, 164. 


Phosphorvergiftung I 847; 
TE,669: 


_Phrenicusneuralgie Il 553. 


Phthise s. Lungentuberkulose. 
Pigmentleber I 861. 
Pilzvergiftungen II 681. 


' Pituitrin s. Hypophyse. 


Plantarreflex II 388, 406. 


ı Plasma s. Blutplasma. 
ı Plasmazellenvermehrung bei 


Röteln I 179. 


' Plasmodium immaculatum 


I 292. 


'— malariae I 292. 


-- wivax I 291. 


ı Pleuraempyem I 537—540. 


—, Eiter des I 539. 

—, interlobäres I 538. 

— -, metapneumonisches I 539. 
—, tuberkulöses I 539. 
Pleuraendotheliom I 603. 
Pleuraexsudat I 533. 
Pleuraraum, Druck im I 443. 
Pleuraverschwartung I 540. 
Pleuritis I 530—541. 

— diaphragmatica I 530, 799. 
—, eitrige, s. Pleuraempyem. 


|— exsudativa I 531. 
'—, hämorrhagische, bei 


Lungentumor I 607. 
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Pleuritisinterlobaris1534,581. 
— mediastinalis I 429. 
- sicca I 530. 
— , tuberkulöse I 590—591. 
Plexuslähmungen II 420. 
PLUMMER-VINSON-Syndrom 
118272: 
Pluriglanduläre Insuffizienz 
1172312 
Pneumococeus I 504. 
Pneumonie, Aspirations- 
Reh 
—, Atiologie I 504. 
— , Behandlung I 507—509. 
—, Broncho- I 509—515. 
— , centrale I 500. 
—, chronische I 516. 
—, croupöse I 495—509. 
—, Empyem nach I 503, 528. 
—, Exsudat nach I 503. 
— , Fieberverlauf I 497. 
—, Greisen- I 501. 
—, Herpes bei I 496. 
—, hypostatische I 515. 
—, Infarkt- I 527. 
—, Kreislauf bei I 499. 
—, Krisis I 497, 499, 505. 
—, lobäre s. croupöse. 
—, Lobär-, tuberkulöse I 578. 
—-, Lösung der I 502, 506 | 
—, Meningismus bei I 503. 
— ÖOberlappen- I 500. 
— bei Psittakose I 512. | 
— , Rezidiv I 506. 
— , Schlacken- I 513. 
—, Sputum I 496. 
— , Stadien I 505. 
— , Wander- I 506. 
Pneumonokoniosen I 610 bis 
612. 
—, akute I 514. 
— und Tuberkulose I 553, 
599. 
Pneumoperikard I 387. 
Pneumoperitoneum I 794, 800°. 
bis 801. 
Pneumothorax, künstlicher 
1.597. 
—, Pyo- I 544. 
—, Sero- I 543. 
—, spontaner I 492, 542, 562. 
—, Ventil- I 542. 
Pocken I 180—187. 
—, Ätiologie I 180. 
—, Differentialdiagnose (Vari- | 
zellen) I 185. 
— -Exanthem I 181. 
— -impfschutz I 181. | 
—, Komplikationen I 183. | 
— , Prodromalexanthem | 
191577 
—, Schutzimpfung I 186. 
—, Vaccine zur Diagnose 
I 185. | 
—, Variola vera 181—184. 
—, Variolois I 184. | 


| 


'— bei Diabetes mellitus 


Sachverzeichnis. 


Poikilopikrie des Blutes II 45. 


‚ Polioencephalitis haemorrha- 


gica superior Il 558. 


 Poliomyelitis anterior acuta 


Il 524—528. 
— —, Immunisierung gegen 
II 525. 
—, infektiöses Stadium 
II 525. 
— , Lähmungsstadium 
II 526. 
— -—, Regressionsstadium 
II 526. 
—, trophische 
und Kontrakturen 
1185277 
Polyarthritis (primär), chroni- | 
sche II 350. 
(sekundär), chronische 
II 349. | 
—, chronische, 'Therapie | 
II 353. 
bei Dysenterie II 347. 
bei exanthematischen 
Krankheiten II 347. 
bei Influenza II 347. 
— , Juische II 348. 
— rheumatica II 340. 
—, septische II 347. 
—, subakute II 349. 
Polycythaemia vera II 287 bis 
289. 
Polydipsie bei Diabetes insi- 
pidus II 21. | 


Störungen | 


Kielı7: 


|—, primäre II 24. 


Polyglobulie s. auch Poly- 
cythämie. 

— , sekundäre II 286. 

Polymyositis haemorrhagica 

Il 337. 

Polyneuritis II 393, 545. | 

—, akute ascendierende (LAN- | 
DRY) II 546. 

— alcoholica II 557. 


| — . arsenicosa II 560. 

—- diabetica II 563. 

ı—, infektiös-toxische II 545. | 
'— mercurialis II 667. 


— bei perniziöser Anämie 
II 562. | 

—, postdiphtherische II 208, 
547. 

—, puerperalis II 563. 


ı— saturnina II 559. 


— durch Secale II 682. 

—, toxische II 557. 

Polyposis intestini crassi 1768. 

Polyserositis I 378, 534, 573, | 
591, 848. 

— rheumatica II 342. 

Polyurie bei Diabetes insipidus 

1721, | 

— bei Diabetes mellitus II 

127 


Polyurie, symptomatische II 
25, 44, 76. 

— bei paroxysmaler Tachy- 
kardie II 25. 


Poncetsche Krankheit II 348. 


Pons, Nervenkerne der II 416. 


“ Pontines Syndrom II 450. 


Porphyrinuria acuta II 162. 

— — Darmkoliken II 163. 

— chronica II 162. 

— .— durch Blei IL 265. 

Posticuslähmung I 439; U 
419. 

Praecoma diabeticum II 118. 


Prädiabetisches Stadium 


1173120; 
Prädilektionstyp der Kon- 
trakturen II 408. 
Praödem 1 312:211255: 
Probandenmethode I 35. 
Prognose, Allgemeines I 40. 


ı Progressive Paralyse II 574 


bis 576. 

— —, Liquor bei II 575. 
— —, Malariabehandlung 
II 575. 

Proktitis I 748. 
—, gonorrhoische I 749. 


 Prostata-Hypertrophie II 85, 
| ) 


0—91. 
—, maligne Tumoren II 91. 
Prostatitis II 90. 
Pruritus bei Lymphogranulom 
II 320. 
Pseudoanämie II 263, 265. 
Pseudobulbärparalyse II 481, 
580. 
Pseudoeirrhose der Leber 
I 386, 848. 
Pseudocroup I 435. 
Pseudoencephalitis, akute, 
infektiös-toxische II 540 
bis 542. 
Pseudogallensteinkolik bei 
Lebereirrhosen I 851. 
Pseudohämophilie II 316. 
Pseudoparalyse, arteriosklero- 
tische II 482. 
Pseudopsychopathie Jugend- 
licher nach Encephalitis 
II 524. 


' Pseudosklerose II 595. 


Pseudotabes diabetica II 563. 
—, polyneuritische II 39, 
546, 558. 
Psittacosis I 512. 
Psychoanalyse II 649. 
Psychotherapie II 647—650. 
Ptyalismus s. Sialorrhoe. 
Pubertas praecox bei Adenom 
der Nebennieren 
IL 223. 
— — bei Tumor der Zirbel- 
drüse II 224. 


 Pufferung des Blutes und der 


Gewebe II 13—14. 


Pulmonalstenose I 358. 
Pulsus alternans I 332. 
— differens I 403, 428. 
— paradoxus I 385. 
Pupillenreaktion II 472. 
Pupillenstarre II 432. 
— ,hemianopische II 429. 
—, reflektorische, bei Paralyse 
II 575. 
— — bei Tabes II 569. 
Punktionen II 760—764. 
Purinstoffwechsel II 132. 
Purpura s. auch hämorrhagi- 
sche Diathese. 
abdominalis II 307, 313. 
‚anaphylactoide II 312. 
fulminans II 309. 
majocchi II 313. 
rheumatica II 307, 
342. 
simplex 11 306, 312. 
‚ thrombopenische, s. hä- 
morrhagica II 307. 
variolosa I 183. 
—, vaskuläre Il 312. 
Pyelitis II 81—83. 
Pyelographie, intravenöse 
I 


313, 


—, retrograde II 79. 
Pyelonephritis II 82. 
Pyknischer Typ I 19. 
Pylephlebitis I 902. 
Pylorusstenose I 704. 
Pyonephrose II 82, 84. 
Pyramidenbahn II 403, 407. 
—, Läsion, Lokalisierung der 
II 409—410. 
—, Ursprung Il 403. 
Pyrogene Stoffe s. Fieber- 
noxen. 


QUECKENSTEDTsches Phäno- 
men II 451, 475, 486. 
Quecksilbervergiftung II 667. 
Quellungsdruck s. Kolloidos- 
motischer Druck II 6. 

Querschnittsläsion II 450. 
Quinckesches Ödem s. angio- 
neurotisches Ödem. 


Rachenkatarrh s. Pharyngitis. 
Rachischisis II 582. 
Rachitis II 370. 
— tarda II 371. 
Radialislähmung II 422, 560. 
Radikulitis II 411. 
Radioaktive Strahlen, Schä- 
den durch II 696—712. 
Rasselgeräusche I 464. 
Rattenbißkrankheit I 300. 
—, Salvarsanbehandlung I 
300. 
RAYNAUDsche 
423. 


Krankheit I 


' Reflexbogen II 396. 


Sachverzeichnis. 789 


Reaktion, Cutan- I 134. '„Reizmagen‘ bei Cholecysto- 
—, Dıcxsche I 133, 170. pathien I 876. 

— , GRUBER-WiDaLsche I 223. | Rekonvaleszentenserum, 
—, Paursche I 184. handlung mit I 151. 
—, PIRQUETsche I 559. Rekonvaleszenz I 111. 
—, RivALTAsche I 784. Relaxatio diaphragmatica 
—, ScHicksche I 133, 204. 05. 

— , WASSERMANNsche I 131. | Rentenneurose II 655. 

— , WeıL-FeuLixsche I 279. Resistenz, natürliche s. Im- 
Rechtsneurose II 655. | munität. 


Be- 


I 


ı RECKLINGHAUSENsche Krank- Resorption s. Selektive Re- 


heit Il 369, 506. | sorption. 
Rectum-Careinom I 765—768. | Respirationszentrum II 444. 
— —-Fistel, tuberkulöse I |Respiratorischer Quotient II 
749. | 9. 
— .Gonorrhöe s. Proctitis | Reststickstoff I 45. 


gsonorrhoica.  Reticuloendotheliales System 
Recurrenslähmung I 439; I II 254. 

419, 473. Retropharyngealabsceß I 640. 
Reflex, Achillessehnen- IT 405, | Rezeptionsorgane II 389. 

469. Rheumatismus fibrosus II 349. 


—-, Babinski-, s. Plantarreflex. Rheumatismus, infectiosus 
—, Bauchdecken- II 388, 406, | specificus II 340. 
470. '—, tuberkulöser II 348. 


—, Corneal- II 470. ‚Rheumatische Knötchen der 
— , GoRDoNscher II 406, 470. Haut II 342. 


— , Haut- II 406. Rheumatoide II 346. 
—, MENDEL-BECHTEREW Rhinitis s. Nasenkatarrh. 
II 470. — anaphylactica s. Heu- 
— , OPPENHEIMscher II 406, | schnupfen. 
470. '— atrophica I 433. 


— , Patellarsehnen- II 405. 
—, Plantar- II 388, 406. 
—, Pupillen- II 431. 

— , Übersicht II 412. 

—, viscerale I 665, 880. 


'— hyperplastica I 432. 

'— sicea anterior I 433. 

 Rhonchi sonori et sibilantes I 

464. 

 Riekettsia Prowazeki II 279. 

— quintana I 288. 

Riıeverscher Lappen I 808, 
879. 

ı Riesenwuchs II 212. 

'Rigor II 441, 443, 469. 

 Romgerssches Phänomen II 

ı 438, 469. 

oe be line II 742. 

und | Röntgencarcinom II 701. 

ı Röntgenerythem II 698. 

Röntgenkater II 302, 709. 

Röntgenschäden II 696— 713. 

'—, Behandlung II 712. 

 Röntgenulcus II 699. 


Reflexe, Ablauf der II 387. 
Regio subthalamica, Bezie- 
hungen zur Hypo- 
physe II 205. 
— —, Dystrophia adiposo- 
genitalis II 205. 
Regulation, Atmungs- II 18. 
—-, Blutzucker- II 109. 
—, extrarenale, der Blut- 
Gewebszusammen- 
setzung II 16. 
— des Säurebasengleich- 
gewichtes II 17, 18. 
a Dre | Röntgenuntersuchung, Nieren 


der Atmung I 450-453. und Harnwege II 78, 86. 


der Blutzusammensetzung | Röteln I 179. 


IT 233, 287. —, Lymphdrüsenschwellung 
— des Fettbestandes II 138, | 1 179. 

143. ' Rotz, akute Formen I 248. 
— der Körperwärme I 106 '—, chronische Formen. I 249. 

bis 107. ı Rückenmark, Topographie 
Regulationsstörung des Kreis- Il 378, 380. 

laufes II 38. Rückenmarksabsceß II 516. 

Reithosenanästhesie II 505. Rückenmarksläsion, trauma- 


Reizkörpertherapie s. unter, tische II 450. 
Infektionskrankheiten. ' Rückenmarkstumoren II 501 
Reizleitungssystem I 324 bis bis 506. 
325. '— im Brustmark II 505. 


7% 


Rückenmarkstumoren im Cau- 
dagebiet II 503. 
im Conus II 505. 
im Halsmark II 504. 
‚ Höhenlokalisation der II 
504. 
‚„Ischias‘‘ bei II 502. 
„ Laminektomie II 506. 
im Lumbalmark Il 505. 
-, Wirbelsäulensymptome 
bei II 502. 
Rückfallfieber I 286. 
— , Salvarsanbehandlung I 
288. 
Ruhr, Amöben- I 241—244. 
— —, Behandlung I 244. 
— —, Entamoeba histolytica 
I 241, 243. 
— —, Leberabsceß I 242. 
— =, Rückfälle I 242. 
— —, Stuhl I 241. 
‚ — -Untersuchung auf I 99, 
242. 
bacilläre I 234—240. 
—, Agglutination I 239. 
— Bacıllen 1235. 
—, Bacillenträger I 238. 
—, Behandlung 1239-240. 
‚ chronische I 237, 239. 
‚ Epidemiologie I 235. 
‚ Gärungsdyspepsie 1 
237. 


’ 


‚ Immunität I 236. 
—, Infektionsmodus I 66. 
—, Komplikationen I 236. 
— -Rheumatismus I 237. 
=== Stühle, 1.236,7238: 
Rumination I 654. 
RUMPEL-LEEDEscher Versuch 
1833722112508 2310,73122 


Sackniere s. Hydronephrose. 

Salvarsan-Überdosierung II 
561, 668. 

Salz s. Kochsalz. 

Salze des Körpers s. Ionen. 


Sachverzeichnis. 


' Scharlach, Ätiologie I 170. 
|— -angina I 172, 174. 

'—, Arzneiexanthem oder 1176. 
'—, Auslöschphänomen I 177. 
|—, Behandlung I 178. 

rs, Blutbilde lern, 

'—, Dick-Reaktion I 170. 

— -diphtherie I 175. 

'— .eosinophilie I 173. 

— -enanthem I 172. 

— -exanthem I 171. 

'—, hämorrhagischer I 174. 
'— , Halsdrüsenabscesse I 174. 
'—, Heimkehrfälle I 171. 
—, Infektiosität I 171. 


—, initiales Erbrechen I 171. 


ı— -Komplikationen I 174 bis 
70: 

— , Nachkrankheiten I 175 bis 
176. 

— , Nephritis s. auch Glome- 
rulonephritis I 177. 

ı— -otitis I 175. 

|— -prophylaxe I 177. 

'— -Rheumatoid I 175. 

'— -schuppung I 173. 

— , „septischer‘‘ I 252. 

'—, Serumbehandlung I 178. 

— , Stauungsphänomen bei I 
172. 


es toxischer I 174. 


ı— -zunge I 172. 

Schilddrüse II 177—19. 

— , Ausfallssymptome II 178. 

—, Jodgehalt II 177. 

— , Myxödem und II 184. 

— , Stoffwechsel nach Ent- 
fernung II 179. 

— — nach Fütterung II 180. 

—, Thyroxin II 177. 

—, Über- und Unterfunktion 
II 178. 

—, Wachstum und II 178. 

— , Wassersalzstoffwechsel 
und 11219} 

Schistosomiasis intestinalis I 
303. 


Salzhunger II 16. 

Salzstich II 19. 

Sängerknötchen I 438. 

Saprophyten, pathogene oder 

toxigene I 65—66. 

Säurebasengleichgewicht, 
Jahresschwankungen 
IV 

—, Regulation II 12, 18. 

—, Schlaf II 30. 

—, Störungen bei Nieren- 
insuffizienz II 46. 
Säurebasenhaushalt, diäte- 

tische Beeinflussung II 32. 
Schädeltrepanation II 500. 
Scharlach I 170—178. 
— , Abweichungen des Ver- 

laufes I 173. 


|— japonica I 304. 


— urogenitalis I 303. 
— —, Antimonbehandlung 
19303. 
Schistosomum haematobium 
I 303. 
= mManson1s #303: | 
Schizoide Persönlichkeit II 
625. 
Schlaf und Mineralstoffwech- 
sel II 29. 
Schlafkrankheit, afrikanische 
I 299. 


ee Chemotherapie I 300. 


Schlafmittel-Vergiftung II 
676. 

Schlangengift II 683. 

SCHLATTERSche Krankheit 


Il 365. 


' Sensibilitätsverteilung, 


' Schlingkrämpfe I 619. 
Schluckakt I 617. 

—, Störungen des I 619. 
Schmerzbahn II 716. 
 Schmerzprüfung II 471. 
Schmerzrezeptoren II 390. 


" ScHMiIDTsche Probekost I 727. 


Schneeberger Lungenkrebs I 
| 606. 

| Schneeflockenlunge I 611. 
Schnupfen I 431. 

—, Komplikationen I 431. 


Schrumpfniere und Hoch- 
| druckkrankheit II 73 bis 
76. 


—, Prognose II 76. 

—, sekundäre II 64. 

Schütteltremor bei Parkinso- 
nismus II 522. 

Schutzimpfung s. Immuni- 
sierung und Pocken. 

 Schwangerschaftsniere II 67. 

Schwangerschaftsreaktion II 
230. 

Schwarzwasserfieber I 296. 

'—, Behandlung I 297. 

Schweinerotlauf I 270. 

Schweißfriesel I 190. 

Schwermetalle als Gifte LI 666. 

Schwindel bei Cholecysto- 

| pathien I 880. 

— bei Hirntumor Il 494. 

—, labyrinthärer II 437. 

Sedimentbildung 117162: 

' Seekrankheit II 686. 

Seelenblindheit II 457. 

' Seelische Zusammenhänge I 5. 

 Sehnerven s. Opticusatrophie. 

' Sehzentren II 425. 

'Sekundenherztod I 343, 370. 

ı Selektive Resorption der Ver- 

dauungsorgane II 15. 

' Sella turcica bei Akromegalie 

ı 12210. 

ı Senkungsreaktion I 118—119, 

559; II 235. 

' Sensibilitätsschema II 391. 

Sensibilitätsstörungen, corti- 
cale II 401—402. 

—, periphere II 390—393. 

—, thalamische II 401. 


| 


seg- 
mentale II 393— 395. 

Sepsis, Begriff I 82. 

| —, Blutbild .L 258: 

—, Blutkultur I 259. 


|—, chronische I 262. 


= Defhnition2r2bE 


'—, Eintrittspforte I 252. 


ı—, Endocarditis I 256, 336. 
| — -erreger I 252, 259. 
|—, Exantheme T 176, 257. 
'—, Gelenkaffektionen I 258. 
I Hautbeteiligung I 257. 
|— -herd I 252—254. 


Sepsis, Herdnephritis I 258. 
—, Herpes I 259. 
—, Ikterus I 257. 
— , interne Behandlung I 260 


bis 261. 

— , Kreislaufschwäche I 256 
bis 257. 

— , sog. kryptogenetische I 
254, 259. 


— lenta s. Endocarditis lenta. 
— , Iymphangitische I 253. 
—, Milztumor I 258. 

— , Osteomyelitis I 254, 258. 
—, Perikarditis I 379. 

— bei Pneumonie I 254 

—, Prognose I 259. 

—, subakute I 261. 


— —, Vacceinebehandlung I 


262. 
— , Temperaturkurve I 255. 
— , thrombophlebitische I 253, 
256, 413. 
_— tubereulosa acutissima 


1 267. 


-— und Tuberkulose I 263. 


— , Verlaufsarten 1 255. 

— -weg I 253. 

Septicämie I 79. 

Serodiagnostik I 131. 

Serratusläihmung II 420. 

Serum s. Blutserum. 

Serumkrankheit I 96, 151. 

—, Behandlung 153. 

Serumtherapie, Allgemeines I 
151. 

— bei Diphtherie I 209. 

Shock, anaphylaktischer I 134. 

— —, nach Diphtherieheil- 

serum I 209. 

Sialorrhoe I 618; II 522. 

Sichelzellenanämie II 286. 

Siderose der Leber I 361. 

Sigmoiditis I 747. 

Simulation II 657. 

Singultus I 807. 

Sinus-bradykardie I 326. 

— -druckversuch I 327, 421. 

— -knoten I 324. 

— -tachykardie I 326. 

Sinusthrombose, infektiöse II 
485. 

—, marantische II 484. 

Sippschaftstafel s. Familien- 

tafel. 

Sklerose s. a. Multiple Skle- 
rose, Lateralsklerose. 

—, maligne II 74. 

— —, AdrenalinreaktionII75. 

ee a alntargrung II 


 ZR EN beriEl 774. 
— —, cerebrale Symptome II 
75 


— —, Herz bei II 74. 
Skorbut II 159—306. 
—, kindlicher II 371. 


ıSkotom II 428. 
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ı—, zentrales II 428. 


'—, elastische Fasern I 466. 


' Speicheldrüsen I 627. 
' Speichelsekretion, 


 Spezifisch-dynamische Wir- 


| Spina 


ı— bei Lungentuberkulose I 


|—, CHARCOT-LEYDENsche 


Sodbrennen I 674. 

Sodoku s.Rattenbißkrankheit. 

Solitärtuberkel im Zentral- 
nervensystem II 491, 581. 


'Somnolenz II 466, 517. 


Sonnenstich II 508, 691. 

Soor I 624. 

Sopor II 466. 

Sozialärztliche Beurteilung ı| 
41. 


ı— —, Arbeitsfähigkeit I 42. 
'Spasmen der Muskulatur II 


610. 


Verände- 
rungen der I 618, 628. 
Speichelstein I 628. 
Speiseröhre s. Oesophagus. 
Spermatocystitis II 91. 


kung der Nahrung 
IL 12,,96, 
bei M. Basedow II 192. 
bei Dystrophia adiposo- 
genitalis I 214. 
bei Fettsucht II 139. 
bei Unterernährung II 
140. 
bifida II 582. 
Spinalparalyse, spastische II 
974, 590. 
Spirochaetosis bronchialis I 
472. 
Splenomegalie bei Blutkrank- 
heiten II 285, 330. 
— bei Infektionen II 327.| 
— bei Lebercirrhosen II 328. 
—, lipoidzellige II 332. 
— bei Pfortadererkrankung 
II 329. 
— bei Stauung, 1316, 329. 
—, tropische I 299. 
Spondylitis tuberculosa II 578. 
Spondylarthritis ankylopoeti-. 
ca II 335. 
— deformans II 357. 
— tuberculosa II 578. 
Spontanpneumothorax bei 
Emphysem I 492. 


573. 
Sportherz I 373. 
Spotted fever I 279. 
Spru I 735, II 266, 281. 
Spulwurm s. Ascaris. 
Sputum I 465—466. 
— bei Bronchiektasie I 479. 


Krystalle I 466, 484. 
— , CURSCHMANNsche Spiralen 
I 466, 484. 


— , Herzfehlerzellen T314, 466, 
>99 


OLL. 


ı Stauungsgallenblase 


|— — bei 


| Streptokokken, 


' Stammtafel I 35. 


Staphylokokken, Häufigkeit 
von Metastasen I 83. 
ı Starrkrampf s. Tetanus. 
Status anginosus s. Angina 
pectoris. 
— asthmaticus I 484. 
— epilepticus II 602. 
— thymico-lymphaticus s. 
Thymus. 
Staubinhalationskrankheiten, 
Mechanismus I 74. 
I 835, 
870. 
Stauungslunge I 314, 459, 522. 
Stauungspapille II 427, 493 
bis 494, 500. 


‚ Stauungstypus, portaler I 316. 


—, pulmonaler I 316. 


' Steinbildung II 165. 
ı Steinkrankheit, Nierenbecken 


und Blase II 85-87. 


' Stellreflexe II 408. 


Stenokardie s. 
toris. 


Angina pec- 


ı Steppergang II 424. 


StıLrsche Krankheit II 357. 

Stimmbildung I 434, 438. 

Stimmfremitus I 461. 

' Stoffwechsel, anorganischer II 
14—15. 

—, Bau- und Betriebs- II 91. 

—, Endprodukte, harnfähige 

172. 
— —, harnpflichtige II 2. 


ı— bei M. Basedow II 190. 


—, Ionen- II 14. 

— bei Myxödem II 184. 
Stokgsscher Kragen I 427. 
Lymphogranulom 
II 322. 


| Stomatitis aphthosa I 622. 
ke Blei- I 623. 


catarrhalis I 620. 

gangraenosa I 624. 

mercurialis I 623. 

bei Spru I 736. 

ulcerosa I 622. 

Strabismus paralytischer II 
430. 

Strahlentherapie II 741. 

Strangsklerose, funikuläre, 
bei perniziöser Anämie 
11 279, 

Streptococcus viridans I 336 

bis 337. 


-Ätiologie bei 
Scharlach I 170. 


' Striatum s. Corpus striatum. 


Striatumherde II 442. 

Striatumsyndrom II 442. 

' Strophanthinbehandlung I 
320. 

' Struma s. Kropf. 


ı—, Pubertäts- II 19. 
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Struma maligna II 195. 

— substernalis I 426. 

Stützreaktion II 405. 

Subacidität s. Magensaft. 

Subarachnoidale Blutung II 
483. 

Subdurale Blutung II 487. 

Suboceipitalpunktion II 474. 

—, Technik II 764. 

Succussio Hippokratis I 465, 
543. 

Suggestion s. seelische Zu- 
sammenhänge. 

Sulfonalanämie 11 265. 

Superacidität und Super- 
sekretion s. Magensaft. 

Syphilis, Darm- I 749. 

—, Lungen- I 599—602. 

—, Magen- I 776. 

— , Mund- I 625. 

— des Nervensystems ll 563 

bis 577. | 
Syringomyelie IL 59559. 
Syringobulbie II 598. 


Tabes dorsalis II 569—573. 
— —, Ataxie der II 397. 
— —, Liquor bei II 572. 
— —, Malariabehandlung bei 
12570 
— mesaraica I 749. 
Tabespsychose II 572. 
Tabische Krisen II 570. 
Taenia saginata I 772. 
— solium I 772. 
Tangoreceptoren II 389. 
Tastlähmung Il 393, 456. 
Taubstummheit II 434. 
Taucherkrankheit II 684. 
Teleangiektasie, hämorrhagi- 
sche II 313. 
Tetanie s. auch Magentetanie. | 
, experimentelle II 197. 
‚ Guanidin im Harn II 199. 
‚ Hyperventilations- II 200, 
202. 
‚ Kalkstoffwechsel II 199. 
‚idiopathische II 200. 
 —, ätiologische Faktoren 
II 202. 
‚ elektrische Erregbar- 
keit II 201. 
‚ nach Erbrechen II 202. 
‚ Facialisphänomen 
II 201. 
‚ Geburtshelferstellung 
II 200. 
‚ medikamentöse Be- 
handlung II 203. 
‚ motorische Übererreg- | 
barkeit II 201. 
—, Organotherapie II 203. | 
—, Parästhesien II 203. 
— —, trophische 
117202 


' Thermoreceptoren II 3%. 


Thorax, asthenischer I 445. 


'Thrombasthenie 113310: 
' Thromboangitis obliterans 


in der Venen I 409-—413. 
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Tetanie, idiopatische, TROUS- | 
seAusches Phänomen II 
201. 

Tetanus II 538—541. 

— , Infektionsmodus I 65. 

Tetanusbacillen, Vorkommen 
I 68. 

Thalamus als Koordinations- 

zentrum II 399. 

— -herde II 443. 

— -syndrom II 401, 478. 

Therapia sterilisans I 48. 

Therapie s. auch Behandlung 

allgemeine I 44—50; II 714 

bis 767. 
— der Infektionskrank- 
heiten I 150—162. 
der Bewußtlosigkeit 
Il 731—733. 
der Blutung II 733—736. 
des Fiebers I 158. 
der Kollapszustände 
II 729—733. 

der Krämpfe II 732. 

der Schlaflosigkeit II 724 
bis 728. 

des Schmerzes II 716 bis 
724. 

—, Technik II 759—767. 

| Thermopräcipitationsver- 
fahren I 131. 


Thermotherapie II 754. 
Thorakozentese I 536. 


—, faßförmiger I 461. 

—, kyphoskoliotischer I 446. 
—, piriformis I 445. 

—, Umfang I 461. | 


I 407. 
A a II 261, 307. 
—, Erhöhung der II 307. 
—, Genese der II 261. 


261, 308. 
Thrombopenie, essentielle 

II 261, 307. 
— ‚ symptomatische II 307. 
| Thrombose der Arterien I 408. 


ı Traumatische 


 Thymusdrüse II 225—227. 

—, Anatomie II 225. 

— , Einfluß auf Wachstum 
II 226. 

—, Status thymico-lymphati- | 
cus II 226. 

— , Umwandlung II 225. | 

 Thyreoaplasie II 182, 185. | 

Thyreotoxikose I 418. 


Ehre auch BAsepDowsche 


Krankheit. 
Tibialislähmung II 424. 


| Tie, Allgemeines II 609. 


Tic bei Facialislähmung 
II 418. 
Tiefensensibilität II 389. 
Tollwut s. Lyssa. 
Tonsillarabsceß I 633. 
—, Behandlung I 637. 
Tonsillektomie bei Endocardi- 
tis chronica I 338—339. 
Tonsillen, Bedeutung der 
I 430. 


|— — für Nephritis II 61. 


—, Hyperplasie der I 638. 

Tonsillitis, chronische I 634, 
637. 

Tonusstörungen II 441. 

Torticollis IL 419, 611. 

Toxikologie, allgemeine II 660 
bis 663. 


ı Trachealstenose I 489. 


Transduodenale Ernährung 
I 691. 


 Transfusion s. Bluttransfusion. 


Transmineralisation II 30 bis 
33: 

'—, Brunnenkuren und II 31. 

— im Höhenklima II 30. 


'—, Jahresschwankungen 


II 30. 


I—, Schlaf II 30. 


— , Vergiftungen II 30. 


ı Trauma und Infektion I 70 bis 


70: 

s. Unfallneu- 
rose. 

Traumdeutung II 641. 

Tremor II 442. 

'—, essentieller II 59. 

''Trench fever s. Fünftagefieber 
I 288. 


ı Trichinose I 301—302. 


—, Ätiologie I 301. 


'—, Eosinophilie I 302. 


—, Magendarmstörungen 
I 302. 


: '—, Muskelbeschwerden I 301; 
—, pathologische Formen II 


IT 338. 
—, Ödeme I 301. 


Bi Thymolbehandlung I 302. 


Trichocephalus dispar I 779. 
Trichomonas intestinalis I 769. 


' Trieuspidalinsuffizienz 1 355. 
'— , Leberpuls I 356. 
'—, positiver Venenpuls I 356. 


Triebpsychologie I 6. 
 Trigeminusneuralgie II 548. 
| Trismus II 417, 509, 539. 
 Tropfenherz I 377. 


Trophische Störungen nach 
Nervenläsion II 393. 


 Trommelschlägelfinger I 358; 


Il 365. 


ı TrousseAusches Phänomen 


II 469. 


Störungen 'Tibialisphänomen II 406, 410. | 'Trypanosoma gambiense 
29. 


.J ir 


Tuberkel, Anatomie des I 59. 
— im Hirm II 481, 
Tuberkelbacillus I 546. 

— , Färbung I 547. 
— im strömenden Blut 180, | 


557. 
—, Typen I 63, 547. 
Tuberkulinprobe, Allgemein- 


reaktionen I 135. 
— , diagnostische I 135 —136, 
548, 558. 
Tuberkulose s. die einzelnen 
Organe und Meningitis. 
—, Reinfekt I 548, 551. 
—, Ultravirus, Frage des I 70, 
547. 
Tuberkulosedurchseuchung 
I 58. 
Tularämie, Klinik der 1 285. 
— , Überträger und Zwischen- 
träger I 69-70. 
Tumor albus syphiliticus 
II 348. 

Typenlehre I 19—20; II 625. 

Typhlitis I 747. 

Typhus abdominalis, Abgren- 
zung von BanG-In- 
fektion und Para- 
typhus I 224. 

— — abortivus I 221. 

— —, Agglutination nach 
Wipar I 223. 

— — ambulatorius I 221. 

— —-, amphiboles Stadium 
I 212—213. | 

— — -bacillen im Blut und 
Stuhl I 219, 223. 

— —, Beginn I 212. 

— —, Behandlung I 225. 

—, Blutbild I 212, 218. 

— , Bronchitis I 220. 

— , Darmblutungen I 216, 

222. 
— , Dauerausscheider I 88, 
225. 

— —, Deceubitus bei I 214. 

— —, Diät I 225. 

— , Diazoreaktion I 212, 


220. 
—, Durchfälle I 215. 
— , Fieberkurve I 212. 


—, Gallenblase bei I 217. 
—, Geschwüre I 212. 
— , Inkubationsdauer 
1 212. 
— , Kreislaufschwäche 
I 218, 222. 
— , latente Infektion I 89. 
—, Meningismus I 217. 
—, Milztumor I 212, 216. | 
— , Nachschub I 221. 
—, Osteomyelitis bei 1220. 
— , Perforationsperitonitis | 
I 216, 222. | 
— , Pneumonie I 220, 222, | 
513. 
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Typhusabdominalis, Prognose, 
ungünstige I 222. 

—, Prophylaxe I 224. 

—, Rezidive I 221. 


—, Zunge I 215. 
exanthematicus Ss. 
fieber. 


Überempfindlichkeit s. Aller- 
_ gie und Serumkrankheit. 
Überleitungsstörungen I 330. 
Überschwemmungsfieber, 
panisches I 279. 
Überventilation s. auch Dys- 
pnoe, Hyperventilation. 
— , cerebrale bei Hypertonie 
II 49. 
— bei Urämie II 48. 


Ulcus duodeni s. Duodenal- 
geschwür. 

— jejuni pepticum s. Jejunal- 
geschwür. 


molle — Bubo II 325. 

perforans septi navium 
I 433. 

— - ventriculi s. Magen- 


geschwür. 
Ulnarislähmung II 421. 


Umgebungsuntersuchungen 
|... 1:38. 


Umsatz s. a. Gesamtumsatz, 
Stoffwechsel. 


' Umstimmung s. Allergie und 


Reizkörpertherapie. 
— bei antiinfektiöser Immu- 
nität I 126. 


 Umstimmungsbehandlung s. 


Behandlung, unspezifische. 
Umwelt s. Individuum. 
Unbewußte, das I 6. 
Unfallfolgen I 42. 

— , Brückensymptome I 43. 


— , Kreislauferkrankung als 


I 425. 


 Unfallneurosen II 654—659. 
'—, Aktualkonflikt bei II 656. 
— , Beurteilung der II 657 bis 


659. 


| Unterempfindlichkeit s. Aller- 


gie 


‚ Unterernährung, Energiestoff- 


wechsel bei II 140. 


'— s. Hungerzustand. 


Urämie II 46-49. 


'—, azotämische II 46, 76. 


— —, Behandlung II 55. 

—, bei chronischer Ne- 
phritis II 65. 

— , eklamptische II 47—48. 


\— —, Behandlung II 55. 
'— —, bei akuter Nephritis 


II 61. 
— , Pseudo- II 48. 
Ureterenkatheterismus II 78, 
86. 


—, Roseolen I 212, 214. 
Fleck- 


ja- | 
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Ureterstein II 86—87. 

Urin s. Harn. 

Urina spastica II 25. 

— — bei maligner Sklerose 
II 74. 

\— — bei Angina pectoris 
I 368. 

— — bei paroxysmaler 
Tachykardie I 420; 
II 25. 

' Urobilinurie I 815. 

'— bei hämolytischem Ikterus 

II 285. 

ı— bei perniziöser Anämie 

| I1 279. 

' Ursachenfrage, Beurteilung 

der I 43. 


Vaccinetherapie, allgemeines 
| 118. 
Vaccinevirus, Organotropie 
68: 
VarsaLvascher Versuch 
I 460. 
Varianten, genotypische I 10. 
Varicellen s. Windpocken. 
Variolation I 129. 
Vasomotoren 11 444, 634. 
Vegetativ labile Persönlich- 
keiten II 634. 
|— Stigmatisierte II 634. 
ı Vegetative Nerven s. Auto- 
| nomes Nervensystem. 
— Organinnervation II 447 
bis 449. 
ı Venenkollaps, diastolischer 
| 1 385. 
' Venenpuls, positiver I 355. 
Ventrikelblutung II 477. 
Verbrennungen, Allgemein- 
wirkungen bei II 691. 
Verdaulichkeit der Nahrung 
I 100. 
ı Verdursten s. Durstkrankheit. 
Vererbung I 7—10, 16. 
ı Vergiftungen II 660683. 
|—, Prophylaxe der II 663. 
'—, Therapie, allgemeine 
| II 664. 
 Verruga peruviana I 301. 
ı Vertigo s. Schwindel. 
ı Verschlucken I 618. 
ı Verschwartung s. Pleuraver- 
schwartung. 
Vestibularsystem II 436, 473. 
Vierte Krankheit I 180. 
VırcHowsche Drüsen I 69. 
ı Virulenz der Mikroorganismen 
| I 52. 
‚ Virulenzabschwächung I 129. 
Vitamine II 155—160. 
ı Vitamin A II 156. 
ı Vitamine B II 157. 
ı Vitamin C II 158. 
'— und Magendiät I 665, 683. 
| Vitamin D II 159. 
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Vorderhörner 11 411. 
Vorhofsflimmern 329. 


Weachstumsherz I 377. 
Wanrusches Zeichen I 754. 
Wanderniere II 85. 
Wanderpneumonie I 506. 
Wärmehaushalt I 106. 
Wärmeregulation, Zentrum 
I 106—108. 
—, Erfolgsorgan I 107, 113. 
—, postfebrile I 115. 
Wärmestich I 112; II 206. 
Wasser-Abgabe, renale und 
extrarenale II 9. 
— -Bilanz' II 10. 


— -Gehalt der Gewebe II 8. 


—, Gewebs- II 9. 
— als Hydratationswasser 
II 8. 
—, Oberflächenspannung II 8. 
— als Quellungswasser II 8. 
— -Retention II 44—45. 
— -Stich II 19. 
—, Verbrennungs- II 9. 
— -Vergiftung II 26. 
— — bei chronischer Nephr- 
itis IT 26. 
— -Versuch II 52. 
-Zufuhr II 9. 
Wasserhaushalt II 9. 
—, Hypophyse und II 18. 
—, Leber und II 9. 
—, Störung s. Diabetes insi- 
pidus. 
— — 8, Ödem. 
—, Zentralnervensystem und 
II 19—20. 
— , Zwischenhirn und II 19 
bis 20. 
WASSERMANNsche Reaktion 
I 132, II 564. 
— — bei Kältehämoglobin- 
urie II 43. 
— — bei Malaria I 294. 
Weıtsche Krankheit s. Ikterus 
infektiöser. 
WERLHOoFsche Krankheit 
II 307—310. 
WESTPHALsches Zeichen 
II 471, 570. 
Wirsonsche Krankheit I 854; 
II 595. 
Windpocken I 188—190. 
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Windhocken, Ätiologie I 188. | 
—, Blutbild I 189. 


Z uckerstoffwechsel und Leber 
II 108—109. 


— , Differentialdiagnose (Va- | Zuckerstich I 824. 


riola) I 189. 


—, Encephalitis bei II 537, | 
, ——, Primäraffekt, syphiliti- 


— bei Erwachsenen I 189. 

—, Exanthem I 188. 

—, Inkubationszeit I 188. 

Wirbel, Carecinommetastasen 
der II 491. 

Wirbelcaries I 574; II 492. 


WorHyniısches Fieber s. Fünf- | 


tagefieber. 
Wortstummheit s. Aphasie. 
Wurmerkrankungen I 770. 
Wurmfortsatzentzündung s. 

Appendicitis. 


 Wurzelneuritis, syphilitische 


II 567. 


| Xanthoma diabeticum II 118. 
D38: 


Xanthomatose II 331, 
Xerophthalmie II 156. 


ı Zähne I 629—630. 


'—, Anomalien I 629. 


'—, Defekte ohne Caries I 629. 


ı— bei Diabetes II 119. 


— , Granulome der Wurzel- 


spitzen I 630. 


— — und Nephritis: -II- 61. 


'—, HuUTcHInsoxsche I 629. 
=. OCaries 1.629: 
ı—, Paradentose I 630. 


Zahnfleisch bei Skorbut IL159. 
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